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Zusammenfassung 
 
Gewebedopplersonographie des fetalen Herzens 
Untersuchungen zur myokardialen Kontraktionsgeschwindigkeit in verschiedenen 
Bereichen des rechten und linken Ventrikels gesunder Feten in zweiten Trimenon 
Jantzen, Sabrina 
 
Tissue Doppler Imaging erlaubt die direkte Visualisierung und Quantifizierung der myokardialen 
Bewegung. In unserer Pilotstudie ist erstmals die Anwendung eines „High-end“ Ultraschallsys-
tems zur Erstellung qualitativ hochwertiger Kurvenprofile mittels Colour-TDI geprüft worden. 
 
Bei 20 gesunden Feten der 20.-25. Schwangerschaftswoche wurden im longitudinalen 
Vierkammerblick Untersuchungen zur Kontraktionsgeschwindigkeit (Velocity) in den verschie-
denen Phasen des Herzzyklus durchgeführt. Zusätzlich wurde die Darstellbarkeit der myokardi-
alen Verformung (Strain) und Gewebeauslenkung (Displacement) evaluiert. Um eventuelle 
Funktionsunterschiede im fetalen Herzen aufdecken zu können, sind Messungen in beiden 
Ventrikeln und im Septum auf basaler, mittiger und apikaler Ebene vorgenommen worden. 
 
Die Modalitäten Velocity, Strain und Displacement sind in einer mit der Erwachsenenkardiologie 
vergleichbaren Qualität darstellbar. Im inter- und intraventrikulären Vergleich bestehen 
signifikante Unterschiede der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit in der Ejektionsphase, 
der E- und A-Welle, sowie in der Dauer der IRT, die physiologisch begründbar sind. Darüber 
hinaus können Differenzen in der maximalen Amplitude und Dauer der Gewebeauslenkung 
nachgewiesen werden, während regionale Unterschiede in der myokardialen Verformung nicht 
das geforderte Signifikanzniveau (p<0.05) erreichen. 
 
Als Zusatztool in der erweiterten Echokardiographie bietet die Gewebedopplersonographie in 
der Pränataldiagnostik einen eindeutigen Zugewinn an klinisch relevanten Informationen durch 
die direkte Evaluation der myokardialen Performance. Bei der Untersuchung des fetalen 
Herzens müssen dabei die von uns aufgezeigten Unterschiede in der regionalen Funktion stets 
Berücksichtigung finden. 
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Einleitung 
 
1. Einleitung 
 
1.1. Sonographie in der Pränataldiagnostik 
1.1.1. Bedeutung und Effizienz sonographischer Untersuchungen 
Als essenzieller Bestandteil der Mutterschaftsvorsorge sind Ultraschalluntersu-
chungen in der Pränataldiagnostik unverzichtbar geworden. Seit der Neufas-
sung der Mutterschaftsrichtlinien 1995 erfolgen die einzelnen Scans auf der 
Basis des sogenannten 10-20-30-Schwangerschaftswochen-Screenings (104). 
Das Zweit-Trimesterscreening nimmt dabei - im Gegensatz zu den Untersu-
chungen in der 8-12.SSW und 28-32.SSW, die hauptsächlich zur Überprüfung 
biometrischer Merkmale dienen - eine zentrale Rolle in der Detektion fetaler 
Fehlbildungen ein (104;115). 
Unabhängig vom Organsystem wird die Häufigkeit großer Fehlbildungen in 
unselektierten Populationen mit 7,3% aller Neugeborenen angegeben (101), 
Herzfehler zeigen eine Inzidenz von 14.6/1000 (3.3/1000 bzw. 11.3/1000 für 
große respektive kleine kardiale Defekte) (121). Trotz großer Fortschritte in der 
Diagnostik fetaler Malformationen gehören angeborene Herzvitien jedoch zu 
den Fehlbildungen, die im Screening am häufigsten übersehen werden (101). 
Andere fetale und maternale Erkrankungen, wie z.B. Rhesusinkompatibilität 
oder Plazentainsuffizienz, können ebenfalls zu einer Dekompensation der 
fetalen Herzfunktion führen, die mit konventionellen Verfahren im Frühstadium 
nur schwer zu erkennen ist. 
Mit Weiterentwicklung der therapeutischen Möglichkeiten ist jedoch gerade die 
pränatale Detektion ausschlaggebend für die Anpassung des geburtshilflichen 
Managements geworden (12;71;127). Infolge der verhältnismäßig hohen 
perinatalen Mortalität kardialer Erkrankungen (14;60) ergibt sich so dringend 
Handlungsbedarf in der Evaluation neuer Methoden - wie der Gewebedoppler-
sonographie – mit dem Ziel durch Erhöhung der pränatalen Erfassungsraten 
langfristig das Outcome betroffener Kinder verbessern zu können. 
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1.1.2. Bisherige Methoden in der klinischen Anwendung 
Die Echokardiographie bietet durch ihre Non-Invasivität ein breites Anwen-
dungsspektrum zur Evaluation der fetalen kardialen Funktion. Für die Durchfüh-
rung der Basissonographie im Rahmen der Mutterschafts-Richtlinien wird in 
Deutschland hauptsächlich das B-Mode-Verfahren (s.u.) angewendet. Bei 
auffälligen Befunden erfolgt eine weiterführende differenzialdiagnostische 
Ultraschalluntersuchung in entsprechend ausgerichteten Pränatalzentren, deren 
Mindestanforderungen durch die DEGUM festgelegt worden sind (79). Im 
Rahmen dieser Untersuchung können weitere Techniken, wie der M-Mode und 
die Dopplersonographie zum Einsatz kommen. 
 
? B-Mode-Verfahren 
Dem B-Mode-Verfahren als Teil der Schnittbild-Echokardiographie kommt im 
Ultraschallscreening eine besondere Bedeutung für die Strukturanalyse zu. Bei 
dieser Technik werden die reflektierten Ultraschallimpulse entsprechend ihrer 
Intensität in unterschiedlich hellen Bildpunkten auf dem Bildschirm dargestellt 
(„Brightness-Mode“). Die Entfernung des Gewebes zum Schallkopf bestimmt 
dabei die Laufzeit der Impulse. Durch zeilenweise Anordnung dieser Signale 
gemäß ihres zeitlichen Eintreffens entsteht auf dem Bildschirm ein zweidimen-
sionales Schnittbild des Herzens. 
Als zentrales Element ermöglicht die Einstellung des Vier-Kammer-Blickes die 
gleichzeitige Darstellung beider Vorhöfe und Ventrikel, der atrioventrikulären 
Klappen und des interatrialen und interventrikulären Septums (Abb.1.1). Neben 
der subjektiven Einschätzung von Kontraktilität und Rhythmik kann so im 
zweidimensionalen Bild bereits eine orientierende Analyse der Herzstrukturen 
vorgenommen werden. Bei Auffälligkeiten können im Zuge der erweiterten 
Biometrie Messungen am fetalen Herzen direkt im Vierkammerblick vorgenom-
men werden. So beträgt die Herzlänge gesunder Feten in der 20. Gestations-
woche nach (19) im Mittel etwa 23.0mm, die Herzbreite auf Höhe der AV-
Klappen 17.5mm. Neben diversen anderen Parametern können auch Quotien-
ten (19;111), wie die CT-Ratio, zuzüglich Informationen zur kardialen Situation 
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liefern. Als aus der Radiologie abgeleiteter Parameter beurteilt sie die Herzgrö-
ße im Vergleich zum Thoraxraum und kann bei Abweichungen von der Norm 
Hinweise auf das Vorliegen eines Herzfehlers bieten (95). 
Zusätzlich zu diesen Messungen können verschiedene vom Vierkammerblick 
abgeleitete Transversal- und Longitudinalebenen die Erfassungsraten kardialer 
Malformationen steigern (121). Die Darstellung der herznahen Gefäße wird in 
diesem Zusammenhang sowohl zur Überprüfung der ventrikuloarteriellen 
Konkordanz, als auch der septoaortalen Kontinuität genutzt. Nach Beurteilung 
von Verlauf und Form dient die Vermessung der Gefäßkaliber zur Verifizierung 
von Hypoplasien oder Dilatationen (18). 
Über die Echokardiographie hinaus lassen sich mittels B-Bild-Sonographie auch 
extrakardiale Auffälligkeiten übersichtlich erfassen. Pleura- oder Perikardergüs-
se, Aszites oder die Ausbildung eines generalisierten Hautödems können so 
Hinweise auf die Entwicklung eines Hydrops fetalis geben. Da Erkrankungen 
des Herzens bei den Ursachen eines nichtimmunologischen Hydrops an erster 
Stelle stehen, sind in solchen Fällen weitere Untersuchungen zur Abklärung 
einer primären oder sekundären Myokardinsuffizienz indiziert (46). 
 
? M-Mode-Verfahren 
In dem auch als „Time Motion Technik“ bezeichneten M-Mode-Verfahren 
werden nach Einstellung des zweidimensionalen Real-Time-Bildes Bewe-
gungsabläufe entlang der vom Untersucher gesetzten M-Mode-Markierung als 
Funktion der Zeit dargestellt. Somit erscheint auf dem Bildschirm ein Image, auf 
dem wie im B-Mode die Intensität der reflektierten Impulse entlang dieser 
Markierung in unterschiedlich hellen Bildpunkten dargestellt wird, wobei 
gleichzeitig Bewegungen der Strukturen im zeitlichen Verlauf sichtbar werden. 
Somit bietet dieses Verfahren die Möglichkeit Bewegungsabläufe im fetalen 
Herzen darzustellen und eine Überprüfung ihrer Funktion vorzunehmen. Um 
exakte Messungen durchführen zu können, müssen jedoch bestimmte Schnitt-
ebenen eingehalten werden, in denen die M-Mode-Markierung senkrecht auf 
die zu messenden Struktur eingestellt wird. Zur Registrierung kardialer Parame-
ter ist oft die Einstellung senkrecht zur langen Herzachse notwendig (18). 
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Zu den Messungen, die mittels M-Mode am fetalen Herzen vorgenommen 
werden können, zählen aufgrund der klaren Abgrenzbarkeit des Endokards vor 
allem die Myokard- und Septumdicke. Für das Gestationsalter von zwanzig 
Wochen beträgt die ventrikuläre Myokarddicke systolisch beziehungsweise 
diastolisch 0.30±0.05cm respektive 0.20±0.05cm. Das Septum zeigt mit 
0.25±0.05cm Dicke systolisch und 0.20±0.05cm diastolisch weniger Konforma-
tionsänderung im Kontraktionszyklus (55). 
Neben diesen Messungen ist zur Einschätzung der kardialen Situation auch die 
Überprüfung der Bewegungsmuster von Bedeutung. Wandbewegungsstörun-
gen können so zumindest subjektiv erfasst werden (18). Wird der M-Mode auf 
Klappenebene angewandt, ist die Überprüfung der für jede Klappe charakteris-
tischen Bewegungsmuster möglich (5). Zur Prüfung des Foramen ovale eignet 
sich zunächst die subjektive Betrachtung der Bewegung des mobilen interatria-
len Anteils, in der Folge können Durchmesser der Öffnung und seine Relation 
zum Durchmesser des Atriums bestimmt werden (61). 
Aufgrund der schwierigen technischen Vorraussetzungen für die Anwendung 
beim Feten hat das M-Mode-Verfahren jedoch bezüglich der Erfassung kardia-
ler Funktion und Biometrie mit Einführung der Cine-Loop-Analyse im B-Mode 
und der Dopplersonographie deutlich an Bedeutung verloren (18;39;111). Für 
die Diagnostik und Differentialdiagnostik fetaler Arrhythmien bleibt der M-Mode 
aber auch weiterhin durch die hohe zeitliche Auflösung der Herzaktionen 
unverzichtbar (18). Erfasst die M-Mode-Markierung gleichzeitig Vorhof und 
Ventrikel, kann das Verhältnis atrialer zu ventrikulären Kontraktionen überprüft 
werden und somit zur präzisen Einordnung einer Arrhythmie dienen (Abb.1.1). 
Die Differenzierung von Extrasystolen, Blockbildern und Tachykardien (4), 
sowie die Klassifizierung supraventrikulärer Tachykardien (54) ist auf diese 
Weise mittels M-Mode möglich. 
 
? Doppler-Echokardiographie 
Die Dopplersonographie wird vor allem genutzt, um Einblicke in die fetale 
Hämodynamik zu gewinnen. Sie beruht auf dem Prinzip, dass sich die Fre-
quenz der von einem Sender ausgesandten Wellen bei der Reflexion an einem 
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sich bewegenden Objekt ändert (Doppler-Prinzip). Für die Anwendung als 
Ultraschallverfahren bedeutet dies, dass eine vom Ultraschallkopf ausgesandte 
Frequenz durch die Reflexion am fließenden Blut verändert wird. Somit wird die 
Blutflussgeschwindigkeit durch ihre Korrelation mit der entstehenden Frequenz-
verschiebung quantifizierbar. 
Das Dopplerprinzip kann in zwei verschiedenen Verfahren angewandt werden: 
Das kontinuierliche Senden und Empfangen von Ultraschallwellen ist Grundlage 
des Continuous-Wave-Dopplers (CW-Doppler). Er bietet durch die fehlende 
Tiefenselektivität jedoch kaum Anwendungsgebiete für die Pränataldiagnostik. 
Bei der Pulsed-Wave-Doppler-Sonographie (PW-Doppler) hingegen werden 
Ultraschallimpulse abwechselnd gesendet und empfangen, so dass bei bekann-
ter Schallgeschwindigkeit im Gewebe das Signal einer bestimmten Gewebetiefe 
zugeordnet werden kann. Die Häufigkeit der vorkommenden Geschwindigkeiten 
wird auf dem Bildschirm in Form unterschiedlicher Intensitäten innerhalb der 
Dopplerkurve dargestellt. Die Kurvenamplitude steht dabei in direktem Verhält-
nis zur Strömungsgeschwindigkeit. Zur Auswertung der Dopplerkurve werden 
neben der subjektiven Beurteilung der Form diverse Parameter, wie die Abso-
lutwerte maximaler Geschwindigkeiten, und die sich daraus ableitenden 
Quotienten genutzt. 
Zur exakten Ortung des zu untersuchenden Blutflusses wird der PW-Doppler oft 
im Duplex-Verfahren mit dem B-Bild kombiniert. Bei der Farbdopplerechokardi-
ographie, als Erweiterung des konventionellen gepulsten Systems, kann 
zusätzlich zur Geschwindigkeit auch die Richtung des Blutflusses dargestellt 
werden. Die Wiedergabe der aus dem Dopplershift abgeleiteten Geschwindig-
keiten erfolgt dabei farbkodiert und ist dem zweidimensionalen B-Bild aufgela-
gert (Abb.1.1). 
In der fetalen Echokardiographie erfolgt der Einsatz der gepulsten Dopplerso-
nographie hauptsächlich zur Analyse des Blutstromes über die verschiedenen 
Herzklappen und in den herznahen Gefäßen (18). Im Bereich der atrioventriku-
lären Klappen weist das Dopplerspektrum in der Diastole dabei typischerweise 
eine doppelgipflige Form auf. Das erste Maximum wird mit E (early diastole) 
bezeichnet und entspricht dem passiven Bluteinstrom vom Vorhof in den 
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Ventrikel. Darauf folgt die A-Welle (atrial contraction), die die Steigerung des 
Blutflusses über die Klappe während der Vorhofkontraktion widerspiegelt (18). 
Die Maximalgeschwindigkeit der E-Welle beträgt in der 20. Schwanger-
schaftsswoche im Mittel 28.3cm/s über der Trikuspidalklappe und 26,7cm/s 
über der Mitralklappe. Die Geschwindigkeiten der A-Welle liegen für die 
Trikuspidalis bei 49.3cm/s und für die Mitralis bei 45.5cm/s (21). Das Doppler-
spektrum im Bereich der Semilunarklappen hingegen entspricht einer Hüllkurve, 
deren Maximalwerte in der Aorta mit 0.73m/s (20) meist höher liegen, als in der 
Pulmonalarterie (0.6m/s, Referenzwerte für die 20.Schwangerschaftswoche). 
Abweichungen von der Norm können auf eine Störung der Herzfunktion, aber 
auch auf Klappenvitien hinweisen. 
Dopplersonographische Messungen des Ductus arteriosus sind für die Diagnos-
tik ductusabhängiger Vitien, als auch für die Überwachung einer Indometha-
cintherapie (129) bedeutsam. Eine Konstriktion des Ductus bewirkt dabei eine 
Erhöhung der Blutflußgeschwindigkeiten, sowie eine Reduktion des Pulsatilität-
sindexes (124). Zur genaueren Einordnung pathologischer Befunde kann auch 
die Ableitung des Frequenzspektrums der herznahen Venen hilfreich sein. 
Durch die dopplersonographische Analyse ist die Beurteilung der kardialen 
Vorlast möglich, da das Strömungsprofil indirekt Veränderungen unterliegt, die 
während des Zyklus in den Atrien stattfinden und somit die intrakardialen 
Druckverhältnisse widerspiegelt. Bei einer myokardialen Insuffizienz kommt es 
zu einer Erhöhung des zentralvenösen Druckes im rechten Herzen, was durch 
eine Abnahme der Flussgeschwindigkeiten in der Vena cava und im Ductus 
venosus deutlich wird (48). Ähnliche Veränderungen finden sich in den Pulmo-
nalvenen bei schweren Aortenstenosen oder ausgeprägter Linksherzhypoplasie 
(8;10;23). 
Zur weiteren Beurteilung des fetalen Zustandes werden bei der Überwachung 
von Risikoschwangerschaften oft dopplersonographische Untersuchungen an 
den Gefäßen der Nabelschnur durchgeführt. Ursache pathologischer Flussprofi-
le ist meist eine chronisch nutritive Placentainsuffizienz (8). Sie sind mit einer 
erhöhten perinatalen Mortalität behaftet (57) und können Hinweise auf eine 
fetale Gefährdung bieten. 
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Für die Beurteilung der intrakraniellen Durchblutung bei einer Herzinsuffizienz 
wird das Dopplerflußprofil der A.cerebri media herangezogen. Neben der 
Anwendung in der Anämiediagnostik wird die Farbdopplersonographie der 
Cerebralarterie eingesetzt um das Ausmaß des „Brain-Sparings“ bei hämody-
namisch instabilen Feten zu quantifizieren. Erhöhte diastolische Blutflussge-
schwindigkeiten und erniedrigte Pulsatilitätsindeces sind dabei das Korrelat 
hypoxämiebedingter Blutumverteilungen zugunsten des Gehirns und können 
Auskunft über den Schweregrad einer fetalen Kreislaufzentralisation geben 
(8;135). 
 
Insgesamt gesehen bietet die Dopplersonographie somit die Möglichkeit durch 
Analyse der Hämodynamik indirekt Rückschlüsse auf die fetale kardiale 
Funktion zu ziehen. Allerdings werden die gemessenen Geschwindigkeitsprofile 
durch eine komplexer Interaktion verschiedener Faktoren wie Kontraktilität, 
ventrikulärer Compliance, Pre- und Afterload, Herzmuskelmasse und Herzfre-
quenz (45) beeinflusst, sodass sie gerade bei pathologischen Zuständen 
vielfach nur eingeschränkt verwertbar sind. B- und M-Mode-Verfahren bieten 
indessen neben der subjektiven Analyse der Bewegungsmuster durch Messung 
von globalen kardialen Formveränderungen allenfalls auch nur einen indirekten 
Ansatz zur Funktionsprüfung des Herzens. Myokardiale Vitien sind nur unzurei-
chend charakterisierbar, da mit den herkömmlichen Ultraschallverfahren eine 
direkte Bewegungsanalyse des Myokards nicht durchführbar ist. Die Gewebe-
dopplersonographie als neue Technik, die die direkte Prüfung der Herzfunktion 
gestattet, könnte indessen neue Möglichkeiten in der Einschätzung von Schwe-
regrad und Prognose angeborener Herzfehler eröffnen und so Anwendung als 
Zusatzverfahren in der erweiterten fetalen Echokardiographie finden. 
 
 7
Einleitung 
B-Mode 
Physiologischer Vierkammerblick 
mit Darstellung beider Atrien, 
des rechten und linken Ventrikels 
und der Atrioventrikularklappen. 
Ebenso einsehbar sind das 
intraatriale Septum mit Foramen 
ovale, sowie das Ventrikelsep-
tum. 
 
 
 
M-Mode 
Links: Darstellung einer fetalen 
supraventrikulären Tachykardie 
mit 1:1 Überleitung in den 
Ventrikel.  
Rechts: Zur genauen Einordnung 
fetaler Arrythmien muss die 
Messmarke atriale und ventriku-
läre Myokardanteile erfassen. 
 
Pulsed Wave Doppler 
Oben: Farbdopplerechokardi-
ographische Darstellung der 
Flussrichtung im Ductus 
venosus.  
Unten: Physiologisches 
Flussprofil des Ductus venosus. 
 
 
Abb.1.1: Exemplarischer Vergleich verschiedener sonographischer Untersuchungsmethoden. 
Oben: Darstellung des Herzens mittels B-Mode, Mitte: Anwendung des M-Mode zur Arrythmie-
diagnostik, Unten: Dopplersonographische Analyse der herznahen Venen. 
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1.2. Die Gewebedopplersonographie 
1.2.1. Entwicklung 
Die Entwicklung der Gewebedopplersonographie begann 1992 mit der Publika-
tion des „Colour Doppler Velocity Imaging“. Durch die Veränderung normaler 
Farbdoppleralgorithmen konnten McDicken et al. (74) zeigen, dass mittels 
Dopplersonographie nicht nur Blut- sondern auch Gewebebewegungen darge-
stellt werden können. Die sich anschließenden in-vitro Studien zur Validierung 
der Meßmethode erfolgten meist an Test-Phantomen mit gewebe-imitierenden 
Material und forcierten die Weiterentwicklung dieser Technik (33;81). In einer 
der ersten Pilotstudien zur Anwendung am humanen Herzen (34) konnte darauf 
folgend gezeigt werden, dass auch die Bewegungen des Myokards korrekt 
dargestellt werden können und Messungen mittels Gewebedopplersonographie 
verlässlicher und genauer als mit konventionellen Methoden gelingen. (40) 
zeigten erstmals Unterschiede in der Kontraktionsgeschwindigkeit zwischen 
gesundem und hypo-/ akinetischem Myokard auf. Im Vergleich zu invasiven 
Kathetermessungen ergaben sich ebenfalls gute Korrelationen für die Messung 
der verschiedenen Phasen des Herzzykluses (143), so dass in zahlreichen 
weiteren Studien die Anwendbarkeit dieser neuen Technologie zur Quantifizie-
rung der myokardialen Funktion geprüft wurde. 
 
Gegenwärtig beginnt sich die Gewebedopplersonographie in der Erwachsenen-
kardiologie besonders bei der Beurteilung der linksventrikulären Kontraktilität zu 
etablieren. Dabei wird die Ableitung von Kontraktionsgeschwindigkeiten vor 
allem bei beginnender Herzinsuffizienz (93) zur Kontrolle der myokardialen 
Funktion, sowie in der Validierung der koronaren Herzkrankheit (64;97) genutzt. 
In der Stressechokardiographie hat sich die Gewebedopplersonographie 
ebenfalls als nützlich erweisen können, da sie zusätzlich zur visuellen - und 
somit subjektiven - Erfassung von Wandbewegungsstörungen eine Möglichkeit 
bietet die ventrikuläre Performance objektiv zu quantifizieren (35;59). Darüber 
hinaus findet der Gewebedoppler Anwendung in der Evaluation der rechts-
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ventrikulären Funktion bei Patienten mit pulmonaler Hypertonie (86), sowie bei 
Rechtsherzinsuffizienz (78) und Infarkten mit rechtsventrikulärer Beteiligung (3). 
Zusätzlich gewinnt die Gewebedopplersonographie zur Zeit in zahlreichen 
anderen Gebieten, wie der Diagnostik von Kardiomyopathien (87), oder der 
linksventrikulären Hypertrophie (16;130) an Bedeutung. In der Transplantati-
onsdiagnostik (73) und im Bereich der Resynchronisationstherapie von Erre-
gungsausbreitungsstörungen (9;31) wird der Nutzen dieser neuen Technik 
derzeit ebenfalls intensiv evaluiert. 
Im pädiatrischen Bereich befindet sich die Gewebedopplersonographie noch im 
Übergang zur klinischen Anwendung. So haben erste Untersuchungen der 
Kontraktionsgeschwindigkeiten bei Kindern mit Kardiomyopathie signifikante 
Unterschiede im Vergleich zu Gesunden ergeben (75;76). Auch bei der Ver-
laufsbeurteilung angeborener Herzfehler wird die Anwendbarkeit der Gewebe-
dopplersonographie derzeit geprüft. So ist diese Technik bereits zur Beurteilung 
der postoperativen Ventrikelfunktion bei Patienten mit Transposition der großen 
Arterien nach Vorhof-Umkehroperation (131), sowie nach operativer Korrektur 
Fallot´scher Tetralogien (137) eingesetzt worden. Bei Neugeborenen mit 
hypoplastischem Linksherzsyndrom konnten mittels Gewebedopplerso-
nographie sogar Unterschiede in der rechtsventrikulären Kontraktilität abhängig 
vom Korrekturverfahren aufgezeigt werden, so dass sich in Zukunft mit dieser 
Technik eventuell Möglichkeiten zur Bestimmung der effizientesten Operations-
verfahren in der Kinderkardiologie bieten könnten (50). 
 
 
1.2.2. Technische Grundlagen 
Die Technologie der Gewebedopplersonographie – im englischen Sprachraum 
auch als „Tissue Doppler Imaging (TDI)“ bezeichnet – basiert auf den gleichen 
Prinzipien, die in der konventionellen Farbdopplersonographie zur Bestimmung 
von Blutflussgeschwindigkeiten genutzt werden (119). 
Während mit den herkömmlichen dopplersonographischen Verfahren Blutfluss-
geschwindigkeiten gemessen werden, bilden in der Gewebedopplerso-
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nographie die Kontraktionen des Myokards das Äquivalent der zu messenden 
Bewegung. Dabei macht sich diese Technik zwei wesentliche Unterschiede 
zwischen den von Blut und Gewebe reflektierten Ultraschallimpulsen zu Nutze: 
1. Die Bewegungen des Myokards sind etwa zehnmal langsamer, als die 
des Blutflusses, was in einer deutlich niedrigeren Frequenz des reflek-
tierten Ultraschallsignals zum Ausdruck kommt. 
2. Die Intensität des Dopplersignals, und damit auch seine Amplitude, ist für 
das Myokard verglichen mit dem von Blutflüssen reflektierten Signal etwa 
40dB höher (100). 
 
 
 
 
Abb.1.2.: 
Schematische Dar-
stellung der physiolo-
gischen Reflektions-
eigenschaften von Blut 
und Gewebe, sowie 
der Filtereinstellungen 
der verschiedenen 
Dopplerverfahren (ge-
strichelte Linie). 
 
In herkömmlichen Farbdopplersystemen werden Myokard- und Klappenbewe-
gungen herausgefiltert, damit Blutflussgeschwindigkeiten, deren Signale hohe 
Frequenzen und eine niedrige Amplitude aufweisen, korrekt gemessen werden 
können. Im Unterschied dazu wird in der Gewebesonographie die Filterung so 
geändert, dass die Ultraschallimpulse von Geweben mit hoher Signalintensität 
und langsamen Bewegungsgeschwindigkeiten verstärkt werden (Abb.1.2). Durch 
Ausfiltern der Schallwellen mit hoher Frequenz und niedriger Amplitude wird die 
alleinige Messung der Wandbewegungen des Herzens möglich (81). 
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Die Prinzipien des Tissue Doppler Imaging können auf zwei verschiedene 
Verfahren angewandt werden: Die gepulste Gewebedopplersonographie 
(Pulsed mode TDI) bietet eine hohe zeitliche, aber geringe räumliche Auflö-
sung. Damit eignet sie sich im Besonderen zur Darstellung von myokardialen 
Bewegungsabläufen in einem begrenzten Meßbereich. Die Analyse besteht 
dabei im Wesentlichen aus Messungen der Maximalgeschwindigkeit, sowie 
Akzelerationen und Dezelerationen der Dopplerkurve. Die Anwendung wird 
jedoch dadurch limitiert, dass jeweils nur ein Bereich des Myokards betrachtet 
werden kann (Abb.1.3). 
Eine gute räumliche Auflösung bei adäquater zeitlicher Auflösung bietet 
hingegen die farbkodierte Gewebedopplersonographie (Colour-coded TDI). 
Dabei wird jeder Bildpunkt des Dopplerspektrums entsprechend der Richtung 
und der mittleren Geschwindigkeit einer sich bewegenden Struktur kodiert. Wie 
in der konventionellen Farbdopplersonographie werden Bewegungen in 
Richtung des Transducers rot und in Gegenrichtung blau dargestellt. Die Höhe 
der Geschwindigkeit bestimmt dabei die Helligkeit und Farbsättigung der 
Struktur. Dem zweidimensionalen Ultraschallbild aufgelagert können Messun-
gen sowohl im B-Mode, wie auch im M-Mode vorgenommen werden (Abb.1.3). 
Durch die kombinierte Darstellung anatomischer Strukturen und ihrer Funktio-
nalität erlaubt diese Methode die schnellere Beurteilung der globalen kardialen 
Funktion und erleichtert die Erkennung regionaler Wandbewegungsstörungen. 
Darüber hinaus sind durch die gute räumliche Auflösung mehrere Bereiche des 
Myokards gleichzeitig messbar. 
Unter Nutzung dieser verschiedenen Modi bietet die Gewebedopplerso-
nographie somit die Möglichkeit myokardiale Bewegungen im Hinblick auf die 
globale, wie auch die regionale Herzfunktion zu quantifizieren (92;139). 
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Pulsed Mode TDI 
Typisches Kurvenprofil der 
Kontraktionsgeschwindigkeit im 
fetalen Myokard auf Höhe des 
Mitralklappenannulus. 
 
 
Colour-coded TDI 
Links: Dem zweidimensionalen 
B-Bild aufgelagerte Darstellung 
der Kontraktionsgeschwindigkeit 
im fetalen Herzen. 
Rechts: Kurvenprofil der 
Kontraktionsgeschwindigkeit im 
basalen Teil des rechten und 
linken Ventrikels. 
 
 
Colour-coded TDI 
Links: Kombination der Farb-
dopplersonographie mit der M-
Mode-Technik. Die M-Mode-
Markierung schneidet beide 
Ventrikel. 
Rechts: Bewegung des 
Myokards entlang der M-Mode-
Markierung. 
 
Abb.1.3: Exemplarischer Vergleich der verschiedenen Verfahren in der Gewebedopplerso-
nographie. Oben: Gepulste Gewebedopplersonographie, Mitte: Farbkodierter Gewebedoppler in 
Kombination mit der B-Bild-Sonographie, Unten: Überlagerung der M-Mode-Technik mit der 
farbkodierten Gewebedopplersonographie. 
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1.2.3. Datenverarbeitung und Analyse des Kurvenprofils 
Werden mittels Colour-TDI verschiedene quantitative Daten gleichzeitig 
erhoben, können diese entweder gesammelt in einer einzigen Farbdarstellung 
semiquantitativ dem zweidimensionalen Bild überlagert dargestellt werden oder 
als Kurven, die den zeitlichen Ablauf der Bewegungen in einzelnen Messberei-
chen widerspiegeln, abgebildet werden (Abb.1.3 Mitte). Die semiquantitative 
Gesamtdarstellung beinhaltet dabei eine Reduzierung der Daten zur übersicht-
lichen und schnellen Beurteilung der Funktion, während die Messung in 
ausgewählten Messfenstern die genaue numerische Analyse von Maximalwer-
ten erlaubt. Diese Technik gestattet darüber hinaus die simultane Darstellung 
von Kurven aus mehreren Messfenstern, so dass sich die regionalen Unter-
schiede in der Funktion der Herzmuskulatur in einem Bild vergleichen und 
genau quantifizieren lassen. 
Neben der Beurteilung der Kontraktionsgeschwindigkeit können zur Charakteri-
sierung der myokardialen Funktion weitere Modalitäten in der Tissue Doppler 
Echokardiographie aus dem Velocity-Datensatz berechnet werden. Die Para-
meter „Strain“ (Verformung) und „Displacement“ (Gewebeauslenkung des 
Myokards) beleuchten verschiedene andere Aspekte der regionalen Funktion 
und können ebenfalls sowohl semiquantitativ, als auch in Verlaufskurven über 
die Zeit abgebildet werden. 
 
? Kontraktionsgeschwindigkeit (Velocity) 
Soll die Geschwindigkeit einer Bewegung bestimmt werden, muss die Positi-
onsänderung der sich bewegenden Struktur bezogen auf einen bestimmten 
Zeitraum betrachtet werden. Somit definiert sich die Kontraktionsgeschwindig-
keit (v) als 
v = s/t 
und beschreibt das Ausmaß der Gewebeauslenkung (s) bezogen auf einen 
definierten Zeitraum (t). Die Einheit der myokardialen Kontraktionsgeschwindig-
keit wird entsprechend in mm/s angegeben. Per Definition werden in den 
entsprechenden Kurven dabei Bewegungsgeschwindigkeiten, die auf den 
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Ultraschalltransducer zugerichtet sind in positiven Amplituden wiedergegeben, 
während negative Amplituden die Geschwindigkeiten in Gegenrichtung be-
schreiben. 
Unabhängig vom Ort der Messung lässt sich in der graphischen Kurvendarstel-
lung ein charakteristisches Profil der Kontraktionsgeschwindigkeit ableiten. 
Dabei kann der Herzzyklus in verschiedene Abschnitte eingeteilt werden, denen 
spezifische mechanische Vorgänge zu Grunde liegen. In der Ventrikelsystole ist 
das Kurvenprofil durch zwei positive Geschwindigkeitsmaxima charakterisiert, 
sie beschreiben die Phasen der isovolumetrischen Kontraktion, sowie die 
Ejektionsphase der Kammer. Die Diastole wird in drei verschiedene Phasen 
gegliedert: die isovolumetrische Relaxation, sowie die frühdiastolische E-Welle 
und spätdiastolische A-Welle mit besonders prominenten Geschwindigkeitsma-
xima negativer Amplitude(Abb.1.4). 
Als erste Phase der Systole beschreibt die isovolumetrische Kontraktion einen 
Maximalwert (S1), der die aktive Verkürzung der myokardialen Fasern zur 
Vorbereitung auf die Ejektionsphase reflektiert. In der sich anschließenden 
Austreibungsphase werden die höchsten Geschwindigkeiten positiver Amplitu-
de (S2) gemessen. Sie spiegeln die schnelle Verkürzung des Myokards zum 
Auswurf des intrakardialen Blutvolumens durch die sich öffnenden Semilu-
narklappen wieder. Die isovolumetrische Relaxationsphase hingegen ist durch 
einen Verlauf gekennzeichnet, der die Relaxierung des Myokards nach dem 
Schluss der Taschenklappen abbildet. Mit dem Bluteinstrom durch die sich 
öffnenden Atrioventrikularklappen in den Ventrikel beginnt die Füllungsphase, 
die durch zwei Maximalgeschwindigkeiten negativer Amplitude charakterisiert 
ist. Die frühe diastolische Bewegung wird äquivalent zur konventionellen 
Dopplerdiagnostik mit „E“ bezeichnet und spiegelt die lokale Interaktion von 
aktiver Relaxierung der Ventrikelfasern, sowie der Dehnung durch das einströ-
mende Blutvolumen wieder. Darauf folgend zeigt das Myokard oft eine passive 
Rückstellbewegung bis mit Beginn der A-Welle ein weiteres Maximum erreicht 
wird. Diese spätdiastolische Bewegung ist ebenfalls passiv und wird durch den 
ansteigenden Ventrikeldruck während der Vorhofkontraktion verursacht 
(92;100;119). 
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? Myokardiale Verformung (Strain) 
Die Konformationsänderung des Herzmuskels während des Kontraktionszyklus 
wird durch den Parameter Strain (ε) beschrieben. Er zeigt die Verformung einer 
Struktur relativ zu ihrer Ausgangslänge an und ist entsprechend definiert durch 
die Formel 
ε =∆L/L0,
wobei (∆L) die Veränderung der Länge und (L0) die Ausgangslänge darstellt. 
Demzufolge ist Strain ist eine dimensionslose Größe und wird gewöhnlich in 
Prozent ausgedrückt. Per Definition kommt bei Darstellung mittels Gewebe-
dopplersonographie eine Dehnung der Ausgangslänge in positiven Amplituden 
zum Ausdruck, negative Amplituden beschreiben die Verkürzung der Grundlän-
ge. 
Auch die Strain-Kurve weist ein charakteristisches Profil auf, das mit den 
verschiedenen Phasen der mechanischen Aktivität im Ventrikelmyokard 
korreliert. Zu Beginn der Systole kommt es in der Längsachse des Herzens 
zunächst nur zu einer dezenten Verkürzung des Myokards, die während der 
Ejektionsphase deutlich zunimmt und am Ende der Systole ihren höchsten Wert 
erreicht. Mit dem Start der Diastole bewirkt die Relaxierung der Muskelfasern 
wieder eine Zunahme des Strain-Wertes bis auf den Referenzwert der enddias-
tolischen Ausgangslänge. Besonders stark ausgeprägt ist dabei die Konforma-
tionsänderung während der aktiven Relaxierung und der passiven Dehnung des 
Ventrikels durch den Bluteinstrom in die Kammer (Abb.1.5). 
Anmerkung: Zur Berechnung der myokardialen Verformung wird zunächst die 
Verformungsgeschwindigkeit (Strain Rate) (SR) aus dem Velocity-Datensatz 
abgeleitet. Dies geschieht unter Berücksichtigung der Kontraktionsgeschwin-
digkeit (v1, v2)  zweier Punkte mit definiertem Abstand (L). 
SR = (v1-v2)/L 
In einem weiteren Schritt wird der Parameter Strain berechnet, indem die 
Verformungsgeschwindigkeit über die Zeit integriert wird (118;119;132;139). 
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? Gewebeauslenkung (Displacement) 
Die myokardiale Gewebeauslenkung (D) beschreibt die Distanz, die von einer 
Struktur innerhalb eines bestimmten Zeitintervalls (∆t) zurückgelegt wird. Sie 
lässt sich aus der momentanen Geschwindigkeit (v) berechnen nach  
D = v·∆t. 
Somit ist durch Integration der Velocity-Kurve auch die Messung der absoluten 
Ortsveränderung einer myokardialen Struktur möglich. Als Einheit für die 
Gewebeauslenkung wurde das Millimetermaß (mm) festgelegt. 
In den graphischen Displacement-Kurven werden per Konvention ausgehend 
von der enddiastolischen Gewebeauslenkung Bewegungen auf den Transducer 
zu mit positiven Amplituden, Bewegungen in Gegenrichtung mit negativer 
Amplitude dargestellt. Über das Kurvenprofil der Gewebeauslenkung ist bisher 
nur wenig bekannt. Nach nur einer gering ausgeprägten Gewebeauslenkung 
zum Zeitpunkt der isovolumetrischen Kontraktion, kommt es in der Längsachse 
des Herzens durch das Tiefertreten der Klappenebene zu einem deutlichen 
Anstieg des Displacements während der Ejektionsphase (Abb.1.6). Einen 
Höchstwert erfährt die Gewebeauslenkung am Ende der Systole im Übergang 
zur isovolumetrischen Relaxationszeit, bevor eine deutliche Umkehrung in der 
Diastole eintritt (68;119). Aufgrund der limitierten Erfahrungen im Bereich der 
myokardialen Gewebeauslenkung hat sich die Displacement-Analyse jedoch 
noch nicht in der klinischen Anwendung etablieren können und ist bisher auf die 
wissenschaftliche Nutzung beschränkt geblieben. 
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Abb.1.4:  
Numerische Kurvendarstellung der 
Kontraktionsgeschwindigkeit in verschie-
denen Meßbereichen des fetalen 
Ventrikels. Das Kurvenprofil zeigt zwei 
deutliche Maxima während der Systole 
(S1, S2), sowie zwei diastolische Peaks 
(E, A). 
 
 
 
Abb.1.5:  
Typisches Strain-Kurvenprofil gemessen 
in verschiedenen Abschnitten des fetalen 
Myokards. Die myokardiale Verformung 
erreicht ihr Maximum am Ende der 
Systole und kehrt danach wieder auf 
ihren enddiastolischen Ausgangswert 
zurück. 
 
 
 
Abb.1.6:  
Displacement des fetalen Herzens in der 
numerischen Kurvendarstellung. Das 
Profil gleicht dem einer Hüllkurve mit 
steilem Anstrich in der Ejektionsphase 
und Maximum im Übergang zur 
isovolumetrischen Relaxationszeit. 
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1.3. Tissue Doppler Imaging in der Pränataldiagnostik 
Den viel versprechenden Ergebnissen im Erwachsenenbereich und der Pädiat-
rie folgend beginnt die Gewebedopplersonographie nun auch auf experimentel-
ler Basis Eingang in die Pränataldiagnostik zu finden. 
Die erste Pilotstudie, in der die Anwendung der Gewebedopplersonographie bei 
Feten geprüft worden ist, wurde 1999 veröffentlicht. Unter Zuhilfenahme eines 
konventionellen Farbdopplersystems mit veränderten Filtereinstellungen gelang 
es (126) die Kontraktionen des fetalen Herzens und die Richtung der Bewegun-
gen sichtbar zu machen. Harada et al. (44) zeigten in der Folge unter Nutzung 
eines Gewebedopplers aus der Erwachsenenkardiologie, dass die Quantifizie-
rung der Kontraktionsgeschwindigkeit bei gesunden Feten der 19.-38. Gestati-
onswoche technisch möglich ist und mit den konventionell gemessenen 
Blutflussgeschwindigkeiten korreliert. 
Ungeachtet dieser ermutigenden Ergebnisse sind die Erfahrungen bezüglich 
der gewebedopplersonographischen Analyse in der Geburtshilfe jedoch minimal 
geblieben. Ursache dafür war hauptsächlich die zu geringe Bildwiederholungs-
rate der Computersysteme, die bei der höheren fetalen Herzfrequenz nur eine 
ungenügende temporale Auflösung des Herzzyklus bot und so für eine hohe 
Variabilität der Messergebnisse sorgte (94;96). Die probatorische Verwendung 
des Gewebedopplers bei Feten mit Arrhythmien (103) und Herzinsuffizienz (7) 
zeigte allerdings viel versprechende Wege für eine mögliche Verwendung 
dieser Technik in der klinischen Anwendung auf, so dass (125) erstmals die 
Verwendung von Ultraschallsystemen aus der Pränataldiagnostik für die 
Gewebedopplersonographie prüften. Im Gegensatz zu dieser Arbeitsgruppe, 
die mit einem konventionellen Dopplersystem ohne spezifische TDI-Software 
gearbeitet hat, steht unserer Arbeitsgruppe nun ein Gerät zur Verfügung, dass 
speziell für die gewebedopplersonographische Analyse in der Pränataldiagnos-
tik konzipiert wurde. Mit Weiterentwicklung der Technik ist in diesem Ultra-
schallsystem die Einstellung sehr viel höherer Bildwiederholungsraten 
(>100fps) bei akzeptabler räumlicher Auflösung möglich, was uns durch eine 
bessere Auflösung des Kontraktionszyklus neben der Messung von Peaks 
(7;44;94;125) erstmals auch die Untersuchung von Zeitintervallen ermöglicht. 
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Da in den vorrangegangenen Studien hauptsächlich die gepulste Gewebe-
dopplersonographie zur Evaluation der globalen Ventrikelfunktion auf Klappen-
ebene genutzt worden ist (7;94;125), haben wir uns entschieden den 
farbkodierten Gewebedoppler im B-Mode zur Untersuchung verschiedener 
Kontraktionsgeschwindigkeiten innerhalb des fetalen Ventrikelmyokards 
anzuwenden, um regionale Unterschiede im Geschwindigkeitsprofil näher 
charakterisieren zu können. Während Paladini et al. (96) als Einzige bisher mit 
dieser Technik transmurale Geschwindigkeiten in der Transversalebene 
untersucht haben, soll mit unserer Studie die Durchführbarkeit von Untersu-
chungen der Kontraktionsgeschwindigkeit in der Längsachse des Herzens 
geprüft werden. Messungen werden dabei simultan im rechten und linken 
Ventrikel, sowie im Septum erfolgen, um eventuelle Funktionsunterschiede im 
fetalen Herzen zu eruieren. Darüber hinaus soll die Verteilung der Kontrakti-
onsgeschwindigkeit innerhalb der Ventrikel näher untersucht werden, da über 
mögliche regionale Abweichungen in der Funktionsweise der fetalen Herzwän-
de bisher ebenfalls noch nichts bekannt ist. 
Zusätzlich werden wir erstmals prüfen, ob die aus der Kontraktionsgeschwin-
digkeit abgeleiteten Modalitäten Strain und Displacement auch bei Feten 
verlässlich messbar sind. 
 
 
 20
Material und Methoden 
 
2. Material und Methoden 
 
2.1. Auswahl der Probanden 
2.1.1. Einschlusskriterien 
Im Rahmen der weiterführenden differenzialdiagnostischen Ultraschalluntersu-
chung (DEGUM Stufe II) (79) erfolgte zusätzlich die gewebedopplersonographi-
sche Untersuchung an zwanzig Feten der 20. bis 25. Gestationswoche (Median 
22 SSW). 
Ausgewählt wurden gesunde Feten mit unauffälligem Schwangerschaftsverlauf 
ohne sonomorphologische Auffälligkeiten. Alle Feten zeigten eine zeitgerechte 
Entwicklung ohne Anhalt für Wachstumsretardierungen, sowie eine für das 
Gestationsalter normale Herzfrequenz (140) von 132–158 bpm (Median±SD, 
147±6 bpm). 
Von allen Probandinnen wurde vor Beginn der myokardialen Funktionsanalyse 
die Zustimmung zur dopplersonographischen Untersuchung eingeholt. Zum 
Zeitpunkt der Untersuchung waren bis auf eine Ausnahme* bei keiner Gravida 
Herzerkrankungen oder Erkrankungen mit möglicher Affektion des Herzens 
bekannt. Kardial wirksame Medikamente wurden während der gesamten 
Schwangerschaft ebenfalls nicht eingenommen. 
 
*(Eine Probandin stellte sich mit einem bereits bekannten insulinpflichtigen Diabetes mellitus 
Typ I vor. Die sonographischen Untersuchung zeigte jedoch einen unauffälligen Befund, so 
dass der Fet unter Annahme einer normalen kardialen Funktion in die Studie eingeschlossen 
werden konnte.) 
 
2.1.2. Follow-Up 
Bei siebzehn von zwanzig Feten gelang die postnatale Kontrolle des Outcomes, 
wegen Wohnort- oder Arztwechsels konnte die Entwicklung dreier Feten 
dagegen nicht nachverfolgt werden. 
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Die Geburt der Neonaten erfolgte in der 36. bis 42. Schwangerschaftswoche. 
Drei Kinder wiesen eine Frühgeburtlichkeit (< 259d bzw. 37 Wochen) aus nicht 
kardialer Ursache auf. Übertragungen (Geburt nach >294d bzw. 42 Wochen 
Schwangerschaftsdauer) wurden nicht beobachtet. Alle Neonaten zeigten ein 
dem Gestationsalter entsprechend normwertiges Geburtsgewicht zwischen der 
3. und 97. Perzentile des Normkollektivs nach (134). 
Das Outcome der Feten wurde direkt nach der Geburt durch die Erstuntersu-
chung U1 überprüft. Für Fehlbildungen, insbesondere strukturelle Herzanoma-
lien, oder andere kardiale Erkrankungen ergab sich kein Anhalt im Follow-up. 
 
 
2.2. Durchführung der Gewebedopplersonographie 
2.2.1. Vorraussetzungen 
Alle Untersuchungen erfolgten unter maternalen Ruhebedingungen in Rücken- 
oder Halbseitenlage zur Vermeidung eines Vena-cava-Kompressions-
Syndroms, und somit der Auslösung ungünstiger Kreislaufreaktionen des Fetus 
auf die plazentare Minderperfusion. Die Sonographie wurde von zwei erfahre-
nen Untersuchern (Hr. Dr. J. Heinig, Hr. Dr. J. Steinhard, Oberärzte der Klinik 
und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe, Universitätsklinikum 
Münster, Qualifikation: DEGUM Stufe II) durchgeführt. 
Unter Verwendung eines High End Ultraschallgerätes vom Typ Toshiba Aplio 
80 wurden mittels eines 5MHz Sektorscanners (PST-50AT) transabdominell B-
Bild Images des fetalen Herzens erzeugt (Abb.2.1). Die Bewertung der kardialen 
Funktion erfolgte dabei zunächst qualitativ über die Beurteilung der anatomi-
schen Strukturen und ihrer Funktionalität, sowie der Rhythmik und der Kontrak-
tionsstärke der Ventrikel. 
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Abb.2.1: Fetale Herzstrukturen im B-Bild 
 
 
Einschlusskriterien für die Analyse der myokardialen Funktion waren 
 
1. die klare Abgrenzbarkeit der kardialen Strukturen im B-Bild und 
2. das Fehlen von Bewegungen des Feten (inclusive fetaler Atembewegun-
gen), sodass die Messung durch Interferenzen, wie z.B. unterschiedliche 
kardiale Füllungsvolumina oder irreguläre Geschwindigkeitsprofile, nicht 
beeinträchtigt wurde. 
 
Um eine optimale Datenqualität (gute zeitliche Auflösung bei adäquater räumli-
cher Schärfe) zu gewährleisten, wurde die Framerate möglichst hoch gewählt 
(131-267fps, Median±SD, 159±27fps). Zusätzlich wurden nur Feten in die 
Studie aufgenommen, bei denen der Einschallwinkel zum interventrikulären 
Septum weniger als dreißig Grad betrug. 
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2.2.2. Gewebedopplersonographische Analyse der myokardialen 
Funktion 
Die quantitative Untersuchung der Herzfunktion erfolgte unter Einsatz der 
Gewebedopplersonographie. Im longitudinalen Vierkammerblick wurden von 
thorakoanterior bzw. thorakoposterior drei aufeinander folgende Herzzyklen in 
der Cineloop-Funktion aufgenommen und als “Multicycle“ bezeichnet. Nur 
Zyklen mit reproduzierbarem, uniformem und ununterbrochenem Profil der 
myokardialen Kontraktionsgeschwindigkeit wurden in der Studie berücksichtigt, 
um eine hohe Datenqualität ohne Bewegungsartefakte zu garantieren. 
Für die spätere Analyse wurden offline im Videoloop in Bezug zu den anatomi-
schen Strukturen des fetalen Herzens im B-Bild acht Messpunkte (Roi = Region 
of interest) von 3mm² (1,75mm x 1,75mm) Größe im Myokard platziert (Abb.2.2): 
 
? Drei Messpunkte im rechten Ventrikel: 
Im basalen Abschnitt direkt unterhalb 
der Klappenebene, sowie mittig und im 
apikalen Bereich des Myokards nahe 
der Herzspitze 
? Drei Messpunkte im linken Ventrikel:  
Äquivalent zum rechten Ventrikel 
? Zwei Messpunkte im Septum:  
Aufgrund der geringen Größe des 
fetalen Herzens lediglich im basalen und 
mittigem Segment. 
 
 
Abb.2.2: Schematische Darstellung 
der gewählten Messpunkte 
Die Messfenster deckten dabei die gesamte myokardiale Breite ab und wurden 
in Koordination zum Öffnen und Schließen der Atrioventrikularklappen gesetzt, 
um die korrekte Lage der Rois unabhängig vom Herzzyklus, und somit die 
Datenakquisition von vergleichbaren myokardialen Segmenten zu sichern. 
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Legende 
Roi 1 RV-B 
 Rechter Ventrikel basal 
Roi 2 LV-B 
 Linker Ventrikel basal 
Roi 3 S-B 
 Septum basal 
Roi 4 RV-M 
 Rechter Ventrikel Mitte 
Roi 5 S-M 
 Septum Mitte 
Roi 6 LV-M 
 Linker Ventrikel Mitte 
Roi 7 RV-A 
 Rechter Ventrikel apikal 
Roi 8 LV-A 
Linker Ventrikel apikal 
Abb.2.3: Lage der Messpunkte im fetalen Myokard, TDI 
 
In diesen acht Messpunkten (Abb2.3) wurde zunächst im Multicycle die Velocity 
errechnet, und daraus die weiteren Parameter Strain und Displacement abgelei-
tet. Zusätzlich wurde für die sich anschließende Computeranalyse ein singulä-
rer vollständiger Herzzyklus (“Singlecycle“) mit guter Abgrenzbarkeit der 
einzelnen Phasen von Systole und Diastole aus dem Multicycle ausgewählt und 
die gleichen Berechnungen ausgeführt. Als Beginn des Zyklus wurde jeweils 
der Start der isovolumetrischen Kontraktion (entspricht dem Durchgang der 
Velocity-Kurve durch den Nullpunkt) im zeitlich führenden, basal gelegenen Roi 
definiert. 
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2.3. Computergestützte Offline-Analyse 
2.3.1. Ablauf 
Für die weitere Bearbeitung wurden die Rohdaten auf ein handelsübliches 
Laptop der Marke Dell Inspiron 510m™ transferiert und mittels Standardsoft-
ware analysiert. Alle Messungen wurden von einem verblindeten Untersucher 
durchgeführt, der weder über Kenntnisse bezüglich der kardialen Funktion, 
noch der Untersuchungsbedingungen verfügte. 
Im ersten Schritt wurden die Rohdaten vom Microsoft™ Editor Version 5.1™ in 
eine Excel™-Tabelle (Microsoft™ Office 2003™) exportiert und benutzerdefi-
nierte Graphiken der Parameter im Multi- und Singlecycle erstellt (Abb.2.4). Die 
Darstellung der Daten erfolgte dabei jeweils einzeln für die Parameter Velocity, 
Strain und Displacement. Die Messwerte der unterschiedlichen Rois wurden 
dabei zunächst aus Gründen der vergleichenden qualitativen Bewertung in 
einer Graphik abgebildet, für die exakte Messung jedoch einzeln angezeigt. 
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Abb.2.4: Singlecycle Velocity, ventrikuläre Messpunkte im Vergleich (X-Achse: ms, Y-Achse: 
mm/s) 
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Mittels IrfanView Version 3.91™ für Windows™ wurden alle Graphiken in für die 
sich anschließenden Programme kompatible Windows™ Bitmap-Dateien 
konvertiert. Die Messung der gewählten Zeit und Amplitudengrößen erfolgte 
unter Verwendung von AxioVision40LE Version 4.3.0.101™. Alle Parameter 
wurden zunächst in Pixel vermessen, danach erfolgte unter Einsatz von Excel™ 
(Microsoft™ Office 2003™) die Umrechnung in die entsprechenden realen 
Einheiten. 
 
2.3.2. Bestimmung der Zeit- und Amplitudengrößen 
? Kontraktionsgeschwindigkeit (Velocity) 
Im Multicycle wurde in allen drei aufgezeichneten Herzzyklen des Velocity-Files 
die Zyklusdauer (ms) bestimmt, und aus dem sich daraus ergebenen Mittelwert 
die Herzfrequenz (bpm) errechnet (Abb.2.5). 
 
 
Abb.2.5: Herzfrequenzbestimmung im Multicycle, Messpunkt RV-B (X-Achse: ms, Y-Achse: 
mm/s) 
 
Die Messung aller anderen Zeit- und Amplitudengrößen erfolgte separat für 
jeden der acht Messpunkte im Singlecycle. 
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Zunächst wurde anhand des Geschwindigkeitsprofils die Abgrenzbarkeit der 
einzelnen Aktionsphasen des Herzens geprüft. Dabei wurde für die Systole eine 
Differenzierung zwischen Parametern der isovolämischen Kontraktion (ICT) und 
der Austreibungsphase (ET) vorgenommen. In jeder dieser Phasen der Ventri-
kelkontraktion wurde jeweils die Dauer der Phase, die maximale Amplitude 
(Peak) und die Zeit bis zum Auftreten des Peaks (TTP) registriert. Zusätzlich 
wurde die Messgröße “Time to ET“ definiert, die die Zeitspanne vom Beginn der 
Systole im zeitschnellsten Roi bis zum Start der Ejektionsphase des jeweiligen 
zu messenden Rois bezeichnete, um Unterschieden im Beginn des Herzzyklu-
ses zwischen den Messpunkten gerecht zu werden (Abb.2.6). 
Die Messung diastolischer Parameter erfolgte ebenfalls unter Berücksichtigung 
der verschiedenen Phasen der Ventrikelfüllung. Äquivalent zu den Messgrößen 
der Systole wurden in der isovolämischen Relaxation (IRT) die Dauer, Peak, 
sowie Time to Peak bestimmt. In der späten Diastole, der Füllungsphase des 
Herzzykluses, wurden nach Trennung in E-Welle und A-Welle jeweils Phasen-
dauer und Peak vermessen (Abb.2.7). Alle Zeitparameter der Geschwindigkeits-
messung wurden in ms angegeben, die Amplituden in mm/s. 
 
 
Abb.2.6: Schematische Darstellung der systolischen Messparameter, Velocity-File (Singlecyc-
le), Messpunkt RV-B (X-Achse: ms, Y-Achse: mm/s) 
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Abb.2.7: Schematische Darstellung der diastolischen Messparameter, Velocity-File (Singlecyc-
le), Messpunkt RV-B (X-Achse: ms, Y-Achse: mm/s) 
 
 
? Myokardiale Verformung (Strain) 
In der Strain-Analyse wurden zur Beschreibung der Konformationsänderung 
des Gewebes sowohl die Dauer der myokardialen Deformation, als auch die 
maximale Amplitude (Peak) und die Zeitspanne bis zum Auftreten der maxima-
len Konformationsänderung (TTP) ermittelt (Abb.2.8). Da Strain einen dimensi-
onslosen Quotienten darstellt, wurden die Amplituden als absolute Zahlen bzw. 
in Prozent angegeben. Die Angabe der Zeitparameter erfolgte wiederum in ms. 
 
? Gewebeauslenkung (Displacement) 
Die absolute Bewegung des myokardialen Gewebes während des Herzzykluses 
wurde durch den Displacement-File repräsentiert. Zur genaueren Analyse der 
Bewegungscharakteristika einzelner Herzsegmente wurden entsprechend den 
gemessenen Strain-Parametern ebenfalls die Dauer, die maximale Amplitude 
und die Zeitspanne bis zum Auftreten des Maximums (TTP) in jedem Roi 
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erhoben (Abb.2.9). Die Messung der Zeitparameter erfolgte in ms, als Einheit für 
die Angabe der Amplitude wurden mm gewählt. 
 
 
Abb.2.8: Messung Strain-Parameter, Messpunkt RV-M (X-Achse: ms, Y-Achse: Wert des 
Quotienten) 
 
 
Abb.2.9: Messung Displacement-Parameter, Messpunkt LV-B, X-Achse: ms, Y-Achse: mm) 
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Um eine suffiziente Datenqualität zu erhalten wurden vor Beginn der Messun-
gen folgende Ein- und Ausschlusskriterien definiert (Tab.2.1): 
 
Parameter Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 
Velocity   
>Multicycle< 
 
3 vollständig registrierte, aufeinander folgende, 
reproduzierbare Zyklen, mindestens 1 vollständiger 
Zyklus messbar für Herzfrequenzberechnung 
einzelne Herzzyklen nicht 
abgrenzbar 
Zyklusdauer (Pixel) 
 
Zeitpunkt der Kreuzung der Nulllinie zu Beginn der ICT 
(Beginn Zyklus) bis Zeitpunkt der Kreuzung der 
Nulllinie am Ende der A-Welle (Zyklusende) 
Kein Nullliniendurchtritt, Systo-
le/Diastole nicht differenzierbar 
Herzfrequenz 
(Schlägen/min) 
berechnet nach Formel:  
1000/ (x(ms)/x(Pixel)*Mittelwert (Pixel))*60  
= 1000/ Mittelwert (ms)*60 
Keine Daten vorhanden 
>Singlecycle< 1 Herzzyklus abgrenzbar Phasen des Herzzyklus nicht 
abgrenzbar 
Time to ET (ms) Zyklusbeginn bis 
1) Durchtritt/Berührung Nulllinie vor Beginn der 
Ejektionsphase 
2) Tiefster Punkt vor deutlichem Kurvenanstieg 
zur Austreibungsphase 
Insgesamt oder im Kontext der 
anderen Phasen nicht abgrenzbar 
Dauer ICT (ms) Erster Durchtritt/Berührung Nulllinie nach Zyklusbe-
ginn oder Zyklusbeginn bei positiver Amplitude bis 
1) Durchtritt/Berührung Nulllinie vor Beginn der 
Ejektionsphase 
2) Tiefster Punkt vor deutlichem Kurvenanstieg 
zur Austreibungsphase 
s.o. 
Peak ICT (mm/s) 1. Letztes Maximum (pos.) vor Beginn der Ejekti-
onsphase (während der ICT) 
2. Wenn negativer Kurvenverlauf: Letztes Maximum 
(neg.) 
3. Wenn positive und negative Peaks (ähnlicher  
Amplitude) vorhanden: Peak mit kleinster Differenz 
zum Beginn der Ejektionsphase 
s.o. 
TTP ICT (ms) Beginn Herzzyklus bis Zeitpunkt des Peaks s.o. 
Dauer ET (ms) Durchtritt/Berührung Nulllinie nach Ende der ICT oder 
tiefster Punkt vor deutlichem Kurvenanstieg zur 
Ejektionsphase bis 
1) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendi-
gung der Austreibungsphase 
2) Tiefster Punkt vor Kurvenanstieg zur IRT  
s.o. 
Peak ET (mm/s) Maximum Velocity während der Austreibungsphase s.o. 
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TTP ET (ms) Beginn Herzzyklus bis Zeitpunkt des Peaks s.o. 
 
Dauer IRT (ms) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendigung der 
Austreibungsphase oder Tiefster Punkt vor 
Kurvenanstieg zur IRT  
bis  
1) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendi-
gung der IRT 
2) bis zum höchsten Punkt (bei negativem 
Verlauf) vor deutlichen Kurvenabfall zur E-
Welle 
s.o. 
Peak IRT (mm/s) 1. Maximum (pos.) nach Beendigung der Ejekti-
onsphase (während der IRT) 
2. Wenn negativer Kurvenverlauf: Maximum (neg.)  
3. Wenn positive und negative Peaks (ähnlicher  
Amplitude) vorhanden: Peak mit kleinster Differenz 
zum Beginn der E-Welle 
s.o. 
TTP IRT (ms) Beginn Herzzyklus bis Zeitpunkt des Peaks  s.o. 
Dauer E (ms) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendigung der 
IRT oder höchster Punkt (bei negativem Verlauf der 
IRT) vor deutlichen Kurvenabfall zur E-Welle 
bis  
1) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendi-
gung der E-Welle 
2) bis zum höchsten Punkt (bei längerem 
waagerechtem Verlauf: Mitte) zwischen E- 
und A-Welle 
s.o. 
Peak E (mm/s) Maximum (neg.) während der E-Welle s.o. 
Dauer A (ms) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendigung der E-
Welle oder höchster Punkt (bei längerem waagerech-
tem Verlauf: Mitte) zwischen E- und A-Welle 
bis  
1) Nullliniendurchtritt/Berührung nach Beendi-
gung der A-Welle 
2) Zyklusende  
s.o. 
Peak A (mm/s) Maximum (neg.) während der A-Welle s.o.  
Strain   
>Singlecycle< 1 Zyklus abgrenzbar Phasen des Herzzyklus nicht 
abgrenzbar 
Dauer der main 
Strain-phase (ms) 
Zeitpunkt vom Beginn Kurvenausschlag ins Negative 
(bei Strain-break pos.) oder bei gänzlich negativem 
Verlauf ab Zyklusbeginn bis  
1) Zeitpunkt bei Durchtritt/Berührung der 
Nulllinie 
2) Zyklusende 
s.o. 
Nullliniendurchtritte während der 
Kontraktion 
Peak Strain (%) Maximum (neg.), (im Strain-break pos.),  
bei waagerechtem Verlauf: 1. Zeitpunkt auf dem Level  
s.o. 
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TTP Strain (ms) Zyklusbeginn bis Zeitpunkt des Peaks s.o. 
  
Displacement   
>Singlecycle< 1 Zyklus abgrenzbar Phasen des Herzzyklus nicht 
abgrenzbar 
Dauer der main 
Displacement-phase 
(ms) 
Zeitpunkt vom Beginn Kurvenausschlag ins Positive 
oder bei gänzlich positivem Verlauf ab Zyklusbeginn 
bis  
1) Zeitpunkt bei Durchtritt/Berührung der 
Nulllinie 
2) Zyklusende 
s.o. 
Nullliniendurchtritte während der 
Kontraktion 
Peak Displacement 
(mm) 
Maximum (pos.), bei waagerechtem Verlauf: 1. 
Zeitpunkt auf dem Level 
s.o. 
 
TTP Displacement 
(ms) 
Zyklusbeginn bis Zeitpunkt des Peaks s.o. 
Tab.2.1: Definitionen Ein- und Ausschlusskriterien  
 
 
2.3.3. Qualitative Bewertung einzelner Parameter 
Zur genaueren Einschätzung der gewonnenen Daten wurde zusätzlich ein 
qualitatives Ranking bestimmter Parameter vorgenommen. Aufgrund starker 
Abweichungen der Kurvenprofile bei gleicher Aufnahmequalität und fehlender 
wissenschaftlicher Evidenz für dieses Phänomen wurden die Phasen ICT und 
IRT im Velocity-Datensatz in einem Punktesystem kategorisiert (Tab.2.2). 
 
Punktwert Kurvenprofil 
4 Punkte Normkurvenverlauf; Peak positiv 
3 Punkte Normkurvenverlauf gespiegelt; Peak negativ 
2 Punkte positiver und negativer Peak oder mehrere Peaks 
1 Punkt schlecht abgrenzbar, Messung möglich 
0 Punkte nicht messbar/nicht beurteilbar 
Tab.2.2: Punktesystem zur qualitativen Bewertung der ICT und IRT 
 
Die Vermessung des Strain-Files zeigte überdurchschnittlich häufig positive 
Amplituden in den basalen und mittigen myokardialen Messpunkten, sodass 
hier von einem physiologischen Vorgang ausgegangen werden musste. Dieser 
Bruch im Strain-Profil (“Strain-break“) wurde ebenfalls nach einem ähnlichen 
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Punktesystem klassifiziert, um Aussagen über die Häufigkeit des Auftretens 
treffen zu können (Tab.2.3). 
 
Punktwert Kurvenprofil 
3 Punkte negativer Kurvenverlauf 
2 Punkte Strain-Break (positiver Kurvenverlauf) 
1 Punkt Übergang Strain-Break (positiver und negativer Kurvenverlauf) 
0 Punkte nicht messbar/nicht beurteilbar 
Tab.2.3: Punktesystem zur qualitativen Bewertung des Strain-Kurvenprofils 
 
2.3.4. Winkelmessung 
Die Messung des Winkels zwischen fetaler Herzachse und Einfall der Ultra-
schallwellen diente zur Verifizierung des am Ultraschallgerät geschätzten 
Einschallwinkels. Unter Verwendung von AxioVision40LE Version 4.3.0.101™ 
wurde offline ein Lot durch das B-Bild gefällt und der Winkel zum interventriku-
lären Septum des fetalen Herzens bestimmt. Im Mittel betrug die Abweichung 
von der sonographischen Achse 12.81°±5.77° SD (Minimum 6.44° - Maximum 
29.36°). Somit konnte für alle zwanzig Feten ein Einschallwinkel kleiner 30° 
gemäß der Einschlusskriterien für die gewebedopplersonographische Untersu-
chung bestätigt werden. 
 
 
Abb.2.10: Winkelbestimmung im B-Bild 
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2.4. Statistische Auswertung 
Die statistische Analyse der gewonnenen Daten wurde mittels SPSS13.0™ 
(Version13.0) für Windows™ erstellt und durch das Institut für Medizinische 
Informatik und Biomathematik der Universitätsklinik Münster geprüft. 
 
2.4.1. Uni- und bivariate Datenbeschreibung 
Entsprechend dem metrisch skalierten Datentyp mit stetiger Merkmalsausprä-
gung wurden zur univariaten Beschreibung der Messergebnisse statistische 
Maßzahlen sowohl einzeln für jeden Parameter, als auch nach Messpunkten 
gruppiert berechnet. Als Lagemaße wurden Median, Minimum und Maximum 
gewählt, zur Charakterisierung der Messwertstreuung wurde die Standardab-
weichung bestimmt. Histogramme dienten der graphischen Darstellung des 
Verteilungsmodus, zur Beschreibung von Unterschieden in der Häufigkeitsver-
teilung zwischen verschiedenen Rois wurden Boxplots eingesetzt. 
Um Beziehungen zwischen einzelnen Zielgrößen bzw. die Wirkung der Ein-
flussgrößen Herzfrequenz, Einschallwinkel und Framerate quantifizieren zu 
können, wurden Scatterplots für die bivariate Datenbeschreibung erstellt. 
Unter Annahme monotoner Zusammenhänge erfolgte die Berechnung des 
Korrelationskoeffizienten nach Spearman. Für die bekannten Einflussgrößen 
erfolgte jeweils eine Quotientenbildung aus der Summe aller auf die Zielgrößen 
bezogenen Korrelationskoeffizienten. Bei Quotienten mit Beträgen kleiner 0.4 
wurde die Korrelation als zufällig und nicht durch die Einflussgröße bedingt 
gewertet. 
 
2.4.2. Induktive Statistik 
Der Datensatz wurde zur Klärung der adäquaten Teststatistik einer Normali-
tätsprüfung unterzogen. QQ-Plots und Kolmogorov-Smirnov-Test ließen auf 
eine Verletzung der Normalitätsannahme – wahrscheinlich aufgrund der 
geringen Stichprobengröße – schließen, so dass für die analytische Statistik 
nichtparametrische Tests zur Anwendung kamen.  
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Aufgrund der gemeinsamen Lage der Messpunkte innerhalb eines Herzens und 
somit einer kollektiven Abhängigkeit voneinander, wie auch von äußeren 
Einflüssen, wurden Tests für verbundene Stichproben gewählt. 
Dementsprechend diente der Friedman-Test als Mehrstichprobentest zur 
Aufdeckung signifikanter Gruppenunterschiede zwischen den verschiedenen 
Rois. Um präzisere Aussagen über die Mechanismen des Kontraktionsablaufes 
im fetalen Herzen treffen zu können, erfolgte das paarweise Testen der Rois 
gegeneinander mittels Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest.  
Allen durchgeführten Teststatistiken wurde unter zweiseitiger Fragestellung ein 
Signifikanzniveau α =5% zu Grunde gelegt, demzufolge galten Ergebnisse mit 
einer Überschreitungswahrscheinlichkeit p<0.05 als signifikant. 
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3. Ergebnisse 
 
3.1. Kontraktionsgeschwindigkeit (Velocity) 
3.1.1. Datenakquisitionsraten 
Bei allen zwanzig Probanden gelang die Untersuchung der Kontraktionsge-
schwindigkeit des fetalen Herzens. Von 2240 möglichen Messungen konnten 
kumuliert etwa 75.2% der Daten entsprechend der Einschlusskriterien für die 
gewebedopplersonographische Analyse verwertet werden. 
Bezogen auf einzelne Parameter zeigten die Werte der Diastole die höchste 
Messbarkeit (Minimum 76.3%(Dauer IRT) – Maximum 80%(Peak A)). Die Ejekti-
onsphase wies mit 69.4%(Dauer ET) - 78.1%(Peak ET) nur leicht verminderte 
Messraten auf, während die isovolumetrische Kontraktionszeit mit mehr als 2/3 
der Daten ebenfalls noch verlässlich messbar war. Maximalwerte waren dabei 
tendenziell besser abzugrenzen, als die zugehörigen Zeitparameter (Tab.3.1). 
 
Daten 
Auswertbar Fehlend Total 
 N Prozent N Prozent N Prozent 
Dauer ICT 110 68,8% 50 31,3% 160 100,0%
Peak ICT 111 69,4% 49 30,6% 160 100,0%
TTP ICT 111 69,4% 49 30,6% 160 100,0%
Dauer ET 111 69,4% 49 30,6% 160 100,0%
Peak ET 125 78,1% 35 21,9% 160 100,0%
TTP ET 125 78,1% 35 21,9% 160 100,0%
Time to ET 121 75,6% 39 24,4% 160 100,0%
Dauer IRT 122 76,3% 38 23,8% 160 100,0%
Peak IRT 123 76,9% 37 23,1% 160 100,0%
TTP IRT 123 76,9% 37 23,1% 160 100,0%
Dauer E 123 76,9% 37 23,1% 160 100,0%
Peak E 127 79,4% 33 20,6% 160 100,0%
Dauer A 124 77,5% 36 22,5% 160 100,0%
Peak A 128 80,0% 32 20,0% 160 100,0%
Tab.3.1: Messbarkeit einzelner Parameter im Datensatz der Kontraktionsgeschwindigkeit 
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Die Aufschlüsselung der Daten nach Messbereich zeigte eine sehr hohe 
Datenakquisition mit 75-100% im basalen Anteil des Myokards, die besonders 
im Septum nahezu vollständig gelang. Auch die mittigen Herzmuskelanteile 
waren durch nur leicht geringere Messbarkeitsraten von 70-100% charakteri-
siert, während Messungen entsprechend der festgelegten Kriterien in den 
apikalen Messfenstern in weniger als der Hälfte der Daten gelangen (Tab3.2). 
 
Auswertbare Daten (Prozent) 
 RV-B LV-B S-B RV-M S-M LV-M RV-A LV-A 
Dauer ICT 90,0% 80,0% 85,0% 75,0% 70,0% 80,0% 35,0% 35,0%
Peak ICT 90,0% 75,0% 85,0% 75,0% 70,0% 80,0% 40,0% 40,0%
TTP ICT 90,0% 75,0% 85,0% 75,0% 70,0% 80,0% 40,0% 40,0%
Dauer ET 85,0% 90,0% 95,0% 75,0% 70,0% 80,0% 35,0% 25,0%
Peak ET 100,0% 100,0% 100,0% 85,0% 75,0% 95,0% 35,0% 35,0%
TTP ET 100,0% 100,0% 100,0% 85,0% 75,0% 95,0% 35,0% 35,0%
Time to ET 95,0% 90,0% 95,0% 80,0% 75,0% 95,0% 40,0% 35,0%
Dauer IRT 90,0% 100,0% 100,0% 90,0% 75,0% 90,0% 40,0% 25,0%
Peak IRT 85,0% 100,0% 100,0% 95,0% 75,0% 90,0% 40,0% 30,0%
TTP IRT 85,0% 100,0% 100,0% 95,0% 75,0% 90,0% 40,0% 30,0%
Dauer E 95,0% 95,0% 100,0% 80,0% 80,0% 95,0% 40,0% 30,0%
Peak E 100,0% 100,0% 100,0% 80,0% 80,0% 100,0% 45,0% 30,0%
Dauer A 100,0% 90,0% 100,0% 90,0% 80,0% 90,0% 40,0% 30,0%
Peak A 100,0% 95,0% 100,0% 95,0% 80,0% 95,0% 45,0% 30,0%
Tab.3.2: Messbarkeit der einzelnen Parameter aufgeschlüsselt nach Messbereich 
 
 
 
3.1.2. Regionale Unterschiede im Kurvenprofil 
Unabhängig vom Messbereich konnte das typische Profil der Kontraktionsge-
schwindigkeit bei allen Feten mit hoher Auflösung dargestellt werden.  
 
? Isovolumetrische Kontraktion 
In der isovolumetrischen Kontraktion zeigten sich dabei keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den verschiedenen Messbereichen. So betrug die 
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Dauer im Median 34.30±14.13ms, während das Maximum 2.67±4.10mm/s 
erreichte. Die Zeitdauer bis zum Auftreten der maximalen Geschwindigkeit lag 
Messfenster-unabhängig bei 30.50±14.12ms (Tab.3.3). 
 
Statistik 
 Median Standardabweichung Minimum Maximum 
Dauer ICT (in ms) 34,30 14,13 7,66 65,57
Peak ICT (in mm/s) 2,67 4,10 ,49 25,53
TTP ICT (in ms) 30,50 14,12 6,15 62,23
Dauer ET (in ms) 169,54 17,57 114,41 207,84
TTP ET (in ms) 103,62 35,42 39,83 214,18
Time to ET (in ms) 43,22 16,76 5,20 86,40
Tab.3.3: Lage- und Streuungsmaße der systolischen Parameter ohne Messbereich-abhängige 
Differenzen 
 
? Ejektionsphase 
In der Ejektionsphase ergaben sich jedoch für den Maximalwert der Kontrakti-
onsgeschwindigkeit signifikante Unterschiede (Friedman-Test p<0.05) in der 
Verteilung innerhalb des fetalen Myokards (Tab.3.4 und Abb.3.1). So lagen die 
Messwerte des linken Ventrikels mit 8.65±6.31mm/s im basalen Bereich 
deutlich niedriger als die des rechten Ventrikels (11.16±7.75mm/s) und des 
Septums (11.73±4.15mm/s). Darüber hinaus fanden sich Differenzen auch 
innerhalb der Ventrikelwände. So fiel die maximale systolische Kontraktionsge-
schwindigkeit im rechten Ventrikel von basal über die mittigen Myokardanteile 
(8.34±4.02mm/s) bis nach apikal mit 3.59±2.94mm/s deutlich ab. Im linken 
Ventrikel zeigten sich ebenfalls Unterschiede zwischen den Messbereichen im 
basalen und mittleren beziehungsweise apikalen Myokard (6.28±4.63mm/s 
respektive 6.49±3.30mm/s). Gleiches galt für das Septum mit einem Messwert 
von 8.83±3.14mm/s im mittleren Messbereich. 
 
Für die Dauer der Ejektionsphase (169.54±17.57ms), sowie für die Dauer bis 
zum Auftreten der maximalen Geschwindigkeit in dieser Phase 
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(103.62±35.42ms) und den Parameter “Time to ET“(43.22±16.76ms) ließen sich 
jedoch keine signifikanten Gruppenunterschiede zwischen den Messbereichen 
nachweisen (Tab.3.3). 
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Abb.3.1: Maximale Kontraktionsgeschwindigkeit in der Ejektionsphase nach Messbereichen. 
 
 
Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall 
Peak ET   Untergrenze Obergrenze 
LV-B vs. RV-B* ,027 ,022 ,031
S-B vs. RV-B ,523 ,510 ,536
S-B vs. LV-B* ,029 ,024 ,033
S-M vs. RV-M ,420 ,407 ,433
LV-M vs. RV-M ,428 ,415 ,440
LV-M vs. S-M ,090 ,083 ,097
LV-A vs. RV-A ,256 ,244 ,267
Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall 
Peak ET   Untergrenze Obergrenze 
RV-M vs. RV-B* ,000 ,000 ,000
RV-A vs. RV-M* ,033 ,029 ,038
RV-A vs. RV-B* ,017 ,014 ,020
LV-M vs. LV-B* ,001 ,000 ,002
LV-A vs. LV-M ,292 ,280 ,303
LV-A vs. LV-B* ,033 ,029 ,038
S-M vs. S-B* ,003 ,001 ,004
*p<0.05 
Tab.3.4: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Peak Ejectiontime. Links: 
Vergleich zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb 
der Ventrikelwände. 
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? Isovolumetrische Relaxation 
Die Kontraktionsgeschwindigkeiten in der Diastole waren besonders von 
regionalen Unterschieden geprägt. So ließen sich für die Dauer der isovolu-
metrischen Relaxationszeit substanzielle Differenzen (p<0.05) zwischen den 
einzelnen Myokardbereichen beobachten. Das basale Septum wies dabei mit 
63.02±16.76ms den höchsten Wert auf (mittig 55.03±12.13ms). Rechtsventriku-
lär war die isovolumetrische Relaxierung im basalen (45.76±13.03ms) und 
mittigen (46.34±12.65ms) Abschnitt deutlich kürzer ausgeprägt, als linksventri-
kulär (basal 56.61±15.47ms, mittig 61.86±13.52ms). Lediglich in den apikalen 
Bereichen ließen sich diese Unterschiede mit 58.29±13.58ms versus 
59.36±12.13ms nicht nachweisen. Darüber hinaus zeigte diese Phase innerhalb 
derselben Ventrikelwand in beiden Ventrikeln, nicht jedoch im Septum apikal 
und mittig eine deutlich längere Zeitdauer, als basal (Abb.3.2, Tab.3.5). 
Die maximale Kontraktionsgeschwindigkeit der isovolumetrischen Kontraktions-
zeit, sowie die Zeit bis zum Auftreten dieser blieben davon jedoch unbeeinflusst 
und können Messbereich-unabhängig mit 3.40±3.09mm/s respektive 
238.77±23.55ms angegeben werden (Tab.3.7). 
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Abb.3.2: Zeitdauer der isovolumetrischen Relaxation, Verteilung nach Messbereichen. 
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Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall Dauer IRT 
   Untergrenze Obergrenze 
LV-B vs. RV-B* ,009 ,007 ,012
S-B vs. RV-B* ,002 ,001 ,003
S-B vs. LV-B ,165 ,155 ,175
S-M vs. RV-M ,057 ,051 ,063
LV-M vs. S-M ,076 ,069 ,082
LV-M vs. RV-M* ,000 ,000 ,000
LV-A vs. RV-A ,628 ,615 ,640
Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall  Dauer IRT 
   Untergrenze  Obergrenze 
RV-M vs. RV-B* ,036 ,032 ,041
RV-A vs. RV-M* ,008 ,005 ,010
RV-A vs. RV-B* ,008 ,005 ,010
LV-M vs. LV-B* ,007 ,004 ,009
LV-A vs. LV-M ,062 ,056 ,068
LV-A vs. LV-B ,124 ,115 ,132
S-M vs. S-B ,224 ,213 ,235
*p<0.05 
Tab.3.5: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Dauer IRT. Links: Vergleich 
zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb der 
Ventrikelwände. 
 
 
 
? E-Welle 
Während auch die Dauer der E-Welle (76.04±18.36ms) keine signifikanten 
Differenzen in verschiedenen Messbereichen aufwies, zeigte sich für die 
maximale Kontraktionsgeschwindigkeit der E-Welle eine deutliche Abhängigkeit 
vom Messfenster (Abb.3.3 und Tab.3.6). Das Maximum war dabei linksventrikulär 
im basalen Messfenster mit 9.81±6.78mm/s deutlich geringer als im rechten 
Ventrikel (14.04±9.24mm/s) auf gleicher Höhe. Auch im Septum wies die E-
Welle höhere Amplituden sowohl im basalen (13.96±5.33mm/s), als auch im 
mittleren Bereich mit 9.21±3.77mm/s versus 7.42±5.85mm/s im linken Ventrikel 
auf. Innerhalb der Myokardwände zeigte sich ein eindeutiger Gradient von basal 
nach apikal. So nahm die Geschwindigkeit der Relaxierung besonders im 
rechten Ventrikel von basal über die mittigen Anteile (7.95±6.92mm/s) nach 
apikal (3.00±4.19mm/s) stetig ab. Linksventrikulär, wie auch im Septum ließen 
sich ähnliche Tendenzen beobachten, wobei auch hier signifikante Unterschie-
de zwischen basalen und mittigen Myokardanteilen festgestellt werden konnten. 
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Abb.3.3: Maximum der E-Welle, Verteilung nach Messbereichen. 
 
 
 
Signifikanz. (zweiseitig) Signifikanz. (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall Sig. 99% Konfidenzintervall 
Peak E   Untergrenze Peak E   Untergrenze Obergrenze Obergrenze 
LV-B vs. RV-B*  ,015 ,012 ,019 RV-M vs. RV-B* ,000 ,000 ,000
RV-A vs. RV-M* ,004 ,002 ,005S-B vs. LV-B* ,006 ,004 ,008
S-B vs. RV-B ,226 ,215 ,237
S-M vs. RV-M  ,899 ,891 ,907
LV-M vs. RV-M  ,317 ,305 ,329
LV-M vs. S-M* ,031 ,026 ,035
LV-A vs. RV-A ,499 ,486 ,512
*p<0.05 
Tab.3.6: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Peak E-Welle. Links: Vergleich 
zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb der 
Ventrikelwände. 
 
RV-A vs. RV-B* ,004 ,002 ,005
LV-M vs. LV-B* ,001 ,000 ,002
LV-A vs. LV-M ,157 ,148 ,167
LV-A vs. LV-B ,314 ,302 ,326
S-M vs. S-B* ,000 ,000 ,001
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? A-Welle 
Bei der Untersuchung der A-Welle haben sich folgende interventrikulären 
Unterschiede ergeben. Äquivalent zur frühdiastolischen Phase waren die 
maximalen Kontraktionsgeschwindigkeiten der A-Welle im rechten Ventrikel 
sowohl auf basaler (19.39±16.74mm/s), wie auf mittiger Ebene 
(16.34±10.88mm/s) deutlich höher ausgeprägt als in vergleichbaren Abschnit-
ten des linken Ventrikels (basal 13.66±10.86mm/s, mittig 11.41±5.28mm/s). 
Auch im Septum waren auf diesen Ebenen mit 21.94±6.79mm/s basal und 
15.43±7.92mm/s mittig signifikante Unterschiede zum linken Ventrikel zu 
beobachten. Im intraventrikulären Vergleich der Messfenster zeigte sich in 
beiden Ventrikeln und im Septum eine deutliche Abnahme der A-Welle in 
Richtung der Herzspitze, Unterschiede ergaben sich besonders im Vergleich 
der basalen und mittigen Myokardanteile, apikal erreichte jedoch nur der 
rechtsventrikuläre Wert mit 10.67±7.53mm/s statistische Signifikanz (Abb.3.4 und 
Tab.3.8). Die Dauer der spätsystolischen Phase hingegen zeigte eine homogene 
Verteilung innerhalb des Myokards und betrug Messfenster-unabhängig 
73.57±14.84ms (Tab.3.7). 
Durch die gleichsinnige Veränderung der Maxima von E- und A-Welle innerhalb 
des Myokards ergaben sich für die Berechnung des Quotienten keine signifi-
kanten Unterschiede in Abhängigkeit vom Messfenster. So betrug die Ratio von 
Peak E/Peak A im Mittel 0.66±0.34. Die Velocity der E-Welle erreichte demzu-
folge im Durchschnitt etwa 2/3 der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit der 
späten Diastole. 
 
Statistik 
 Median Standardabweichung Minimum Maximum 
Peak IRT (in mm/s) 3,40 3,09 ,64 19,89
TTP IRT (in ms) 238,77 23,55 167,49 301,37
Dauer E (in ms) 76,04 18,36 35,08 122,53
Dauer A (in ms) 73,57 14,84 26,72 96,16
Tab.3.7: Lage- und Streuungsmaße der diastolischen Parameter ohne messbereich-abhängige 
Differenzen 
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Abb.3.4: Maximum der A-Welle, Verteilung nach Messbereichen. 
 
 
 
Signifikanz (zweiseitig) Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall Sig. 99% Konfidenzintervall 
Peak A   Untergrenze Peak A   Untergrenze Obergrenze Obergrenze 
LV-B vs. RV-B* ,025 ,021 ,029 RV-M vs. RV-B* ,010 ,007 ,012
RV-A vs. RV-M* ,012 ,009 S-B vs. LV-B* ,030 ,026 ,035 ,015
S-B vs. RV-B ,428 ,416 ,441
S-M vs. RV-M ,459 ,446 ,471
LV-M vs. S-M* ,002 ,001 ,003
LV-M vs. RV-M* ,030 ,026 ,035
LV-A vs. RV-A 1,000 1,000 1,000
*p<0.05 
Tab.3.8: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Peak A-Welle. Links: Vergleich 
zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb der 
Ventrikelwände. 
 
RV-A vs. RV-B ,055 ,049 ,061
LV-M vs. LV-B* ,007 ,005 ,009
LV-A vs. LV-M ,317 ,305 ,329
LV-A vs. LV-B ,317 ,305 ,329
S-M vs. S-B* ,013 ,010 ,016
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3.1.3. Qualitative Auswertung 
Bei der qualitativen Analyse der isovolumetrischen Zeiten wurde insbesondere 
auf Veränderungen des Kurvenprofils in Abhängigkeit vom Messfenster geprüft. 
In der isovolumetrischen Kontraktionsphase (Tab3.9) zeigte sich besonders im 
basalen Abschnitt des rechten Ventrikels (45%) ein Normkurvenverlauf mit 
positivem Peak. Kurvenprofile mit mehreren Peaks waren in 15% der Fälle 
nachweisbar, während nur 10% der Messwerte auf dieser Ebene gar nicht mit 
dem erwarteten Kurvenprofil übereinstimmten. Im mittleren Bereich verschob 
sich rechtsventrikulär die Tendenz von monophasisch positiven Verläufen 
(20%) hin zu schlechter abgrenzbaren Kurvenprofilen (40%). Der Anteil der 
biphasischen Verläufe blieb konstant, während der Anteil der Daten, die nicht 
messbar waren auf 25% stieg. Im apikalen Bereich des rechten Ventrikels 
zeigten nur noch 15% der Fälle ein monophasisch positives Profil der Kontrakti-
onsgeschwindigkeit. Während in 15% der Fälle bei schlechter Abgrenzbarkeit 
eine Messung möglich war, stieg der Anteil der nicht messbaren Daten auf 
60%. 
Im linken Ventrikel zeigte sich in der Kategorie 0 ein ähnlicher Anstieg der nicht 
messbaren Daten von 20% im basalen Bereich auf 65% im apikalen Bereich. 
Allerdings war im Vergleich zu den äquivalenten rechtsventrikulären Abschnit-
ten ein deutlich höherer Anteil an mehrphasischen Kurvenprofilen zu verzeich-
nen (LV-B, LV-M 30%, LV-A 20%). Die monophasisch positiven Verläufe waren 
basal nur in 25%, mittig jedoch in 40% der Fälle zu beobachten. 
Im Septum war dieser Unterschied noch deutlicher ausgeprägt. Im basalen 
Anteil waren 45% aller Kurvenprofile mehrphasisch, während 30% einen 
monophasisch positiven Verlauf zeigten. Ähnliches zeigte sich im mittigen 
Myokardbereich mit 40% mehrphasischen und 25% monophasischen Kurven-
profilen, wobei 10% auf negative Amplituden entfielen. Rechts- beziehungswei-
se linksventrikulär kamen monophasisch negative Fälle sehr selten vor (5% LV-
A). 
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Qualitative Analyse (in Prozent) 
ICT 
Messfenster 
 
0* 
 
1* 
 
2* 
 
3* 
 
4* 
RV-B 10 30 15 0 45 
LV-B 20 25 30 0 25 
S-B 15 10 45 0 30 
RV-M 25 40 15 0 20 
S-M 30 5 40 10 15 
LV-M 20 10 30 0 40 
RV-A 60 15 10 0 15 
LV-A 65 10 20 5 0 
*0 - nicht messbar/nicht beurteilbar 
*1 - schlecht abgrenzbar, Messung möglich 
*2 - positiver und negativer Peak oder mehrere Peaks 
*3 - Normkurvenverlauf gespiegelt; Peak negativ  
*4 - Normkurvenverlauf; Peak positiv  
Tab.3.9: Qualitative Analyse des Kurvenprofils in der isovolumetrischen Kontraktionszeit. 
 
Das Kurvenprofil der isovolumetrischen Relaxationszeit zeigte ebenfalls 
Unterschiede bei der Betrachtung einzelner Messbereiche (Tab.3.10). Im Ver-
gleich zur isovolumetrischen Kontraktionsphase entfiel dabei ein deutlich 
höherer Prozentsatz auf monophasisch negative Kurvenverläufe. Im rechten 
Ventrikel betrug der Anteil der monophasischen Kurvenprofile mit negativem 
Peak auf basaler und mittiger Ebene 25%, apikal 10%. Die monophasisch 
positiven, sowie die mehrphasischen Verläufe waren vergleichbar häufig in den 
entsprechenden Myokardanteilen vorhanden. 
Im linken Ventrikel hingegen zeigte sich hingegen eine deutliche Tendenz zu 
Kurvenprofilen mit mehreren Maxima (60% basal, 50% mittig). Die monophasi-
schen Verläufe waren nur halb so häufig zu beobachten, wobei positive Peaks 
sehr selten bis gar nicht vorkamen (0-5%). Im Septum waren diese Unterschie-
de auf basaler Ebene noch deutlicher ausgeprägt. So betrug der Anteil der 
mehrphasischen Kurvenprofile 80%, der der monophasischen Verläufe 15%. 
Wie auch in der isovolumetrischen Kontraktion nahm in der IRT der Anteil der 
nicht verwertbaren Daten von basal nach apikal zu. So betrug der Prozentsatz 
im basalen Bereich linksseitig 0% und im rechten Ventrikel 10%, während in 
apikalen Bereichen 75% (LV-A) respektive 60% (RV-A) zu verzeichnen waren. 
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Der Anteil der schlecht abgrenzbaren Kurvenprofile blieb hingegen, anders als 
in der ICT, für die isovolumetrische Relaxation minimal (0-15%). 
 
Qualitative Analyse (in Prozent) 
IRT 
Messfenster 
 
0* 
 
1* 
 
2* 
 
3* 
 
4* 
RV-B 10 10 25 25 30 
LV-B 0 15 60 25 0 
S-B 0 5 80 15 0 
RV-M 10 10 30 25 25 
S-M 25 5 35 15 20 
LV-M 10 10 50 25 5 
RV-A 60 0 15 10 15 
LV-A 75 5 15 5 0 
*0 - nicht messbar/nicht beurteilbar 
*1 - schlecht abgrenzbar, Messung möglich 
*2 - positiver und negativer Peak oder mehrere Peaks 
*3 - Normkurvenverlauf gespiegelt; Peak negativ  
*4 - Normkurvenverlauf; Peak positiv  
Tab.3.10: Qualitative Analyse des Kurvenprofils in der isovolumetrischen Relaxationszeit. 
 
 
3.2. Myokardiale Verformung (Strain) 
3.2.1. Datenakquisitionsraten 
Die Untersuchung der myokardialen Verformung war bei allen Feten verlässlich 
durchführbar. Insgesamt waren 74.4% der Daten gemäß der definierten 
Kriterien für die dopplersonographische Analyse verwertbar, wobei zwischen 
den einzelnen Messbereichen deutliche Unterschiede zu verzeichnen waren 
(Tab.3.11). 
Die höchsten Messbarkeitsraten waren dabei in den mittleren Myokardberei-
chen mit 65-95% zu beobachten. Im basalen Segment traten häufiger irreguläre 
Profile auf, so dass die Messung der myokardialen Verformung nur in 70-75% 
der Fälle gelang. Darüber hinaus zeigten die rechtsventrikulären Werte eine 
deutlich höhere Messbarkeit (95-75%), als die des linken Ventrikels (70-55%), 
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wobei die Höhe der Differenz messbarer Bereiche zwischen beiden Ventrikeln 
von basal nach apikal stetig zunahm. 
Die Zeitparameter “Dauer Strain, TTP Strain“ und der zugehörige Maximalwert 
“Peak Strain“ waren unabhängig vom Messfenster gleich häufig abgrenzbar. 
 
Auswertbare Daten (Prozent) 
 RV-B LV-B S-B RV-M S-M LV-M RV-A LV-A 
Peak Strain 75,0% 70,0% 70,0% 95,0% 85,0% 65,0% 80,0% 55,0%
TTP Strain 75,0% 70,0% 70,0% 95,0% 85,0% 65,0% 80,0% 55,0%
Dauer Strain 75,0% 70,0% 70,0% 95,0% 85,0% 65,0% 80,0% 55,0%
Tab.3.11: Messbarkeit der einzelnen Parameter im Datensatz der myokardialen Verformung 
aufgeschlüsselt nach Messbereich. 
 
 
3.2.2. Regionale Unterschiede im Kurvenprofil 
Der typische Verlauf der myokardialen Verformung konnte bei allen zwanzig 
Feten innerhalb des untersuchten Herzzykluses nachgewiesen werden. 
Messfenster-spezifische Unterschiede ergaben sich im Gegensatz zur Kontrak-
tionsgeschwindigkeit jedoch nicht (Tab.3.12). 
Die maximale myokardiale Konformationsänderung erreichte im Median 
14±12%. Die Zeit bis zum Auftreten des Peaks betrug Messfenster-unabhängig 
217.82±49.30ms, die Dauer der Verformung 360.68±53.93ms. 
 
Statistik 
 Median Standardabweichung Minimum Maximum 
Peak Strain ,14 ,12 ,02 ,81
TTP Strain (in ms) 217,82 49,30 103,54 361,62
Dauer Strain (in ms) 360,68 53,93 197,48 460,57
Tab.3.12: Lage- und Streuungsmaße der Parameter des Strain-Datensatzes. 
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3.2.3. Qualitative Auswertung 
Bei der qualitativen Betrachtung der Ausprägung des Strain-Kurvenprofils ergab 
sich für alle Messbereiche eine deutliche Tendenz zu negativen Kurvenverläu-
fen (40-95%). Besonders im basalen Bereich waren jedoch die positiven 
Kurvenverläufe (“Strain-break“) mit 35% in den Ventrikeln fast genauso häufig 
zu beobachten (Tab.3.13). In den mittleren Messfenstern trat dieses Phänomen 
nur sehr selten (5%), in den apikalen Bereichen gar nicht auf. 
Kurvenverläufe der Kategorie 1 mit positiven und negativen Amplituden waren 
nur in den basalen Bereichen zu verzeichnen. Unter Berücksichtigung der 
Ergebnisse aus Kategorie 2 und 3 schien dies einen Übergang zwischen 
gänzlich positiven und negativen Kurvenprofilen darzustellen. Aufgrund dieser 
Kurvenmorphologie waren in einem Anteil von 15-20% aller Fälle somit zusätz-
lich zu den nicht verwertbaren Kurvenprofilen auf dieser Ebene Peaks und 
Zeitparameter nicht eindeutig bestimmbar, was zu einer deutlichen Beeinflus-
sung der Messbarkeitsraten führte (siehe Kap.3.2.1.). 
Wie auch bei den Parametern der Kontraktionsgeschwindigkeit nahm der Anteil 
der nicht verwertbaren Daten von 5% basal auf maximal 45% in apikalen 
Bereichen zu. Die Bereiche des rechten Ventrikels war dabei besonders mittig 
(5% versus 35%) und apikal (20 versus 45%) deutlich besser messbar, als die 
des linken Ventrikels. 
 
Qualitative Analyse (in Prozent) 
Strain 
Messfenster 
 
0* 
 
1* 
 
2* 
 
3* 
RV-B 5 15 35 45 
LV-B 5 20 35 40 
S-B 10 15 10 65 
RV-M 5 0 0 95 
S-M 15 0 0 85 
LV-M 35 0 5 60 
RV-A 20 0 0 80 
LV-A 45 0 0 55 
*0 - nicht messbar/nicht beurteilbar   *1 - Übergang Strain-break (positiver und negativer Kurvenverlauf) 
*2 - Strain-Break (positiver Kurvenverlauf)  *3 - negativer Kurvenverlauf 
Tab.3.13: Qualitative Analyse des Kurvenprofils der myokardialen Verformung. 
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3.3. Gewebeauslenkung (Displacement) 
3.3.1. Datenakquisitionsraten 
Die Untersuchung der Gewebeauslenkung gelang bei allen 20 Feten des 
Grundkollektivs. Mit einer kumulativen Messbarkeitsrate von 84.4% wies der 
Displacement-File im Vergleich zu den anderen untersuchten Modalitäten den 
höchsten Anteil auswertbarer Daten auf. 
Besonders in den basalen Abschnitten war die Datenakquisition mit 95-100% 
nahezu vollständig. Auch in den mittleren Myokardanteilen lag der Anteil der für 
die dopplersonographische Analyse verwertbaren Daten nur gering darunter 
(85-95%). Lediglich in den apikalen Messbereichen war ein Abfall der Messbar-
keitsraten auf 60% rechts- beziehungsweise 45% linksventrikulär zu verzeich-
nen (Tab.3.14). 
Im Gegensatz zu den in der Strain-Analyse erhobenen Daten bestanden mit 
Ausnahme der apikalen Bereiche nur geringe Unterschiede in der Messbarkeit 
zwischen rechtem und linkem Ventrikel. Maxima und Zeitparameter der Gewe-
beauslenkung waren in den korrespondierenden Messfenstern gleich häufig 
abgrenzbar. 
 
Auswertbare Daten (Prozent) 
 RV-B LV-B S-B RV-M S-M LV-M RV-A LV-A 
Peak Displacement 100,0% 95,0% 100,0% 95,0% 85,0% 95,0% 60,0% 45,0%
TTP Displacement 100,0% 95,0% 100,0% 95,0% 85,0% 95,0% 60,0% 45,0%
Dauer Displacement 100,0% 95,0% 100,0% 95,0% 85,0% 95,0% 60,0% 45,0%
Tab.3.14: Messbarkeit der einzelnen Parameter im Datensatz der Gewebeauslenkung 
aufgeschlüsselt nach Messbereich. 
 
 
3.3.2. Regionale Unterschiede im Kurvenprofil 
Unabhängig vom Messfenster konnte das typische Profil der Gewebeauslen-
kung innerhalb des zu untersuchenden Herzzyklus bei allen zwanzig Feten 
nachgewiesen werden. Besonders die maximale Gewebeauslenkung, sowie die 
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Gesamtdauer des Displacements waren von Messfenster-spezifischen Unter-
schieden geprägt (Friedman-Test, p<0.05). 
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Abb.3.5: Maximale Gewebeauslenkung, Verteilung nach Messbereichen. 
 
So lag die maximale Gewebeauslenkung auf basaler Ebene im rechten Ventri-
kel mit 1.61±1.26mm signifikant höher als im linken Ventrikel (0.75±0.74mm). 
Im Septum fanden sich auf dieser Ebene ebenfalls höhere Werte 
(1.18±0.52mm) als in der freien Wand des linken Ventrikels. Auch in den 
mittigen Myokardanteilen zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen 
beiden Herzkammern mit 1.01±0.80mm rechts- und 0.61±0.42mm linksventriku-
lär (Abb.3.5 und Tab.3.15). 
Innerhalb einer Ventrikelwand waren die Veränderungen im Kurvenprofil der 
Gewebeauslenkung noch deutlicher ausgeprägt. Von basal nach apikal zeigte 
sich ein kontinuierlicher Rückgang der maximalen Gewebeauslenkung, der im 
rechten Ventrikel mit einem Abfall auf 0.41±0.37mm im apikalen Messfenster 
besonders stark ausgeprägt war. Auch innerhalb des linken Ventrikels war eine 
signifikante Verminderung des Displacements auf mit dem rechten Ventrikel 
vergleichbare Werte (LV-A 0.37±0.25mm) zu beobachten. Mit einer Abnahme 
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des Maximums auf 0.73±0.40mm im mittigen Messfenster wies auch der 
septale Bereich ähnliche Tendenzen auf. 
Die Dauer bis zum Auftreten des Peaks (“TTP Displacement“) blieb jedoch 
unbeeinflusst von diesen Messfenster-spezifischen Unterschieden und betrug 
im Median 240.69±38.02ms (Minimum 137.16ms, Maximum 317.81ms). 
 
Signifikanz (zweiseitig) Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall Sig. 99% Konfidenzintervall 
Peak Displacement   Untergrenze Peak Displacement    Untergrenze ObergrenzeObergrenze
RV-M vs. RV-B* ,000 ,000 LV-B vs. RV-B* ,002 ,001 ,003 ,000
RV-A vs. RV-M* ,000 ,000 ,001S-B vs. LV-B* ,024 ,020 ,028
S-B vs. RV-B ,058 ,052 ,064
S-M vs. RV-M ,128 ,120 ,137
LV-M vs. S-M ,245 ,234 ,256
LV-M vs. RV-M* ,029 ,025 ,033
LV-A vs. RV-A ,308 ,296 ,320
*p<0.05 
Tab.3.15: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Peak Displacement. Links: 
Vergleich zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb 
der Ventrikelwände. 
 
Auch die Gesamtdauer der Gewebeauslenkung im Herzzyklus wies regionale 
Unterschiede auf (Abb.3.6 und Tab.3.16). Mit einer Dauer von 355.80±46.10ms war 
die Gewebeauslenkung auf basaler Ebene im rechten Ventrikel signifikant 
länger ausgeprägt als im Septum (328.22±37.65ms) oder im linken Ventrikel 
(317.02±68.01ms). In den mittigen Myokardanteilen zeigte sich rechtsventriku-
lär (335.25±52.99ms) ebenfalls eine deutlich längere Gesamtdauer der Gewe-
beauslenkung, als im Septum mit 319.95±38.65ms. Lediglich in den apikalen 
Messfenstern war die Dauer der Gewebeauslenkung in beiden Ventrikeln von 
vergleichbarer Länge. 
Innerhalb der myokardialen Wände waren nur im rechten Ventrikel signifikante 
Unterschiede zu beobachten. So war die Gesamtdauer des Displacements im 
apikalen Messfenster mit 357.29±61.32ms deutlich länger ausgeprägt als im 
mittleren und basalen Messbereich. Innerhalb des linken Ventrikels und im 
Septum ergaben sich jedoch keine Messfenster-spezifischen Unterschiede 
(mittiges Messfenster 323.81±61.34ms, apikal 341.23±68.37ms). 
RV-A vs. RV-B* ,000 ,000 ,001
LV-M vs. LV-B* ,000 ,000 ,000
LV-A vs. LV-M* ,004 ,003 ,006
LV-A vs. LV-B* ,003 ,002 ,004
S-M vs. S-B* ,000 ,000 ,000
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Abb.3.6: Dauer der Gewebeauslenkung, Verteilung nach Messbereichen. 
 
 
 
Signifikanz (zweiseitig) Signifikanz (zweiseitig) 
Sig. 99% Konfidenzintervall 
Sig. 99% Konfidenzintervall  Dauer Displacement
    Obergrenze 
Dauer Displacement 
   Obergrenze UntergrenzeUntergrenze
LV-B vs. RV-B* ,017 ,013 ,020 RV-M vs. RV-B* ,017 ,014 ,020
RV-A vs. RV-M* ,042 ,037 ,047S-B vs. LV-B ,677 ,665 ,689
S-B vs. RV-B* ,002 ,001 ,003
S-M vs. RV-M* ,000 ,000 ,000
LV-M vs. S-M ,092 ,085 ,100
LV-M vs. RV-M ,839 ,829 ,848
LV-A vs. RV-A ,061 ,055 ,068
*p<0.05 
Tab.3.16: Wilcoxon-Vorzeichen-Rangsummentest, Parameter Dauer Displacement. Links: 
Vergleich zwischen rechtem und linken Ventrikel, sowie Septum. Rechts: Vergleich innerhalb 
der Ventrikelwände. 
 
RV-A vs. RV-B* ,018 ,015 ,022
LV-M vs. LV-B ,432 ,419 ,445
LV-A vs. LV-M ,165 ,155 ,175
LV-A vs. LV-B ,107 ,099 ,115
S-M vs. S-B ,132 ,124 ,141
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3.4. Stellenwert äußerer Einflussgrößen 
Über die Verteilung der bekannten Einflussgrößen auf die dopplersonographi-
sche Analyse gibt (Tab.3.17) Aufschluss. 
 
Statistik 
 Median Standardabweichung Minimum Maximum 
Herzfrequenz (in bpm) 147 6 132 158
Framerate (in fps) 159 27 131 267
Winkel (in °) 12,81 5,77 6,44 29,36
Tab.3.17: Lage- und Streuungsmaße der Einflussgrößen. 
 
 
Die Betrachtung des Korrelationskoeffizienten nach Spearman diente zur 
Einschätzung des Einflusses von Herzfrequenz, Framerate und Einschallwinkel 
auf die Ausprägung der Parameter der gewebedopplersonographischen 
Analyse (Tab.3.18). Keine der drei Einflussgrößen erreichte dabei in der Quotien-
tenbildung einen Betrag von >0.4 gemäß den Vorgaben für die statistische 
Auswertung. 
Die Herzfrequenz zeigte mit im Durchschnitt 0.116 die geringste Korrelation mit 
den Ergebnissen der untersuchten Datensätze. Lediglich für die Dauer der E-
Welle und die Dauer des Displacements war überhaupt ein Koeffizient >0.4 zu 
beobachten, während alle anderen Parameter deutlich niedrigere Werte 
aufwiesen. Die Korrelation der Framerate mit den Größen der gewebedoppler-
sonographischen Untersuchung betrug kumuliert 0.133, die des Winkels 0.130, 
wobei auch einzeln betrachtet für diese zwei Größen alle Korrelationskoeffizien-
ten in einem Bereich <0.4 lagen. 
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 Herzfrequenz Framerate Winkel 
Dauer ICT -,132 -,250 -,190
Peak ICT -,081 ,051 ,184
TTP ICT -,101 -,039 -,235
Peak ET -,030 ,080 ,091
TTP ET -,015 -,168 -,194
Dauer ET -,111 ,267 ,058
Time to ET -,114 -,135 -,296
Dauer IRT -,029 -,216 -,107
Peak IRT ,032 ,224 -,014
TTP IRT -,033 -,157 -,171
Dauer E -,461 ,085 ,014
Peak E ,049 ,152 ,146
Dauer A -,164 ,114 ,184
Peak A ,057 ,244 ,148
Peak Strain ,031 ,166 ,341
TTP Strain -,056 ,036 -,084
Dauer Strain -,173 ,079 ,000
Peak Displacement -,092 -,009 ,063
TTP Displacement -,002 -,036 -,078
Dauer Displacement -,551 -,157 
Korrelationskoeffizient 
(nach Spearman) 
kumulierter Betrag* ,116 ,133 
-,002
,130
*Vorzeichen werden nicht berücksichtigt, da nur die durchschnittliche Höhe (nicht die Richtung) der Korrelation 
betrachtet werden soll. 
Tab.3.18: Korrelation der Parameter der gewebedopplersonographischen Analyse mit Herzfre-
quenz, Framerate und Einschallwinkel. 
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4. Diskussion 
 
4.1. Methodik 
4.1.1. Charakteristika des Probandenkollektivs 
Die fetale Echokardiographie ist seit vielen Jahren ein integraler Bestandteil der 
Pränataldiagnostik. Mit der Anwendung der Gewebedopplersonographie bietet 
sich jetzt eine Möglichkeit die myokardiale Funktion zusätzlich zu den her-
kömmlichen Methoden einer erweiterten Analyse zu unterziehen. Dass diese 
bereits in der Erwachsenenkardiologie etablierte Technik nun auch in der 
Untersuchung des fetalen Herzens zuverlässig anwendbar ist, belegen die 
Ergebnisse unserer prospektiven Untersuchung an zwanzig gesunden Feten. 
Wir haben dabei unsere Untersuchungen auf das zweite Trimester beschränkt, 
weil aufgrund der zentralen Rolle der Screeninguntersuchung in der Fehlbil-
dungsdiagnostik die meisten Herzerkrankungen in diesem Zeitraum entdeckt 
werden (115). Da eine Abgrenzung zur normalen Myokardfunktion somit für 
dieses Gestationsalter als besonders wichtig anzusehen ist, wurde das Proban-
denkollektiv eingehend im Hinblick auf Herzgesundheit, sowie die möglichen 
Einflussgrößen Gestationsalter und Herzfrequenz geprüft. 
Es erfolgte eine enge Eingrenzung der Gruppengröße auf die 20.-25. Schwan-
gerschaftswoche post menstruationem wegen der in vorangegangen Studien 
vermuteten Abhängigkeit der Kontraktionsgeschwindigkeiten vom Gestationsal-
ter (44;94;96;125). In neueren Studien wird gegenwärtig von einer Veränderung 
der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeiten in einem Rahmen von 0.1 bis 
0.2cm/sec pro Schwangerschaftswoche ausgegangen (38;91). Der Einfluss des 
Schwangerschaftsalters auf die myokardiale Verformung wird jedoch noch 
kontrovers diskutiert. So fand sich bei (141) in einem vergleichbaren Studienkol-
lektiv keine Korrelation der Strain-Werte mit dem Gestationsalter, bei (26) 
konnte hingegen in einer größeren Untersuchungsreihe eine Abhängigkeit 
zumindest für linksventrikuläre Werte belegt werden. Zwar sind Korrelationsbe-
rechnungen bezüglich des Gestationsalters in unserer Studie nicht durchgeführt 
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worden, dennoch kann davon ausgegangen werden, dass mit einer maximalen 
Differenz von fünf Wochen (Tab.4.1) das Schwangerschaftsalter die Ergebnisse 
unserer Messungen allenfalls minimal beeinflusst haben dürfte. 
 
Patient 
SSW bei  
Untersuchung 
Befund der  
Untersuchung 
SSW bei  
Geburt 
Geburts-
gewicht Gesundheit Fetus 
1 24+3 unauffällig    
2 21+5 
unauffällig, Plazenta  
etwas verdickt 37+4 2710g APGAR 10/10/10, U1 unauffällig 
3 19+4 unauffällig 41+1 3710g APGAR 9/9/10, U1 unauffällig 
4 21+0 unauffällig 39+3 3020g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
5 21+3 
unauffällig,  
Polyhydramnion 39+2 3040g APGAR 10/10/10, U1 unauffällig 
6 20+2 unauffällig    
7 20+5 unauffällig 38+6 3850g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
8 24+0 
Makrocephalie,  
sonst unauffällig 41+1 3050g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
9 21+2 unauffällig    
10 22+0 unauffällig 38+4 2890g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
11 21+1 unauffällig 40+1 3010g APGAR 9/9/10, U1 unauffällig 
12 20+4 unauffällig 35+2 2476g 
APGAR 3/6/8, anfänglich Asphyxie, 
U1 sonst unauffällig 
13 22+4 unauffällig 40+0 3470g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
14 20+3 unauffällig 36+6 2830g APGAR 0/8/10, U1 unauffällig 
15 19+6 unauffällig 40+3 4060g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
16 20+4 unauffällig 40+6 4180g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
17 19+5 unauffällig 35+4 2230g 
APGAR 8/10/10, Unreife, 
U1 sonst unauffällig 
18 23+1 unauffällig 38+6 3900g APGAR 8/9/10, U1 unauffällig 
19 21+0 unauffällig 42+0 4010g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
20 21+1 unauffällig 39+4 3900g APGAR 9/10/10, U1 unauffällig 
Tab.4.1: Charakteristika des Probandenkollektivs. 
 
Herzfrequenz bedingte Veränderungen gewebedopplersonographischer 
Parameter sind bisher nur in wenigen Studien berücksichtigt worden. So 
berichten (142) bei Erwachsenen über die Beeinflussung der Kontraktionsge-
schwindigkeit besonders in der diastolischen Phase. Die Korrelation von 
Herzfrequenz und der Zeit bis zum Auftreten der E- und A-Welle wurde dabei 
messfenster-abhängig mit -0.49 bis -0.93 angegeben, während das Maximum 
der A-Welle eine signifikant positive Abhängigkeit (r=0.17-0.43) aufwies. Bei 
Kindern konnte mit dem altersphysiologischen Abfall der Herzfrequenz ein 
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Anstieg der maximalen myokardialen Verformung beobachtet werden (11), 
wobei die Autoren dies auf die zunehmende Druckbelastung im Myokard durch 
den entwicklungsphysiologischen Anstieg des Schlagvolumens zurückführen. 
Der intraindividuelle Einfluss der Zykluslänge auf Strain-Parameter ist hingegen 
nur unter experimentell induzierter Tachykardie im Tierversuch (138) geprüft 
worden. Die Steigerung der Herzfrequenz von 120 auf 180bpm bewirkte dabei 
eine Verringerung der myokardialen Verformung von 0.6±0.04 auf 0.36±0.02. 
Aufgrund fehlender Untersuchungen im fetalen Bereich wurde demzufolge in 
unserer Studie versucht durch die bewusste Limitierung auf das physiologische 
Spektrum den möglichen Einfluss der Herzfrequenz auf die Messungen zu 
minimieren. In der Korrelationsberechnung kann mit einem kumulativen Koeffi-
zienten von nur 0.116 so zumindest in einem Spektrum von 132-158bpm die 
Frequenzunabhängigkeit der Ergebnisse unserer gewebedopplersonographi-
schen Analyse bestätigt werden. Einzig in der Einzelbetrachtung zeigen die 
Dauer der E-Welle, sowie die Dauer der Gewebeauslenkung etwas höhere 
Korrelationskoeffizienten in Bezug auf die Herzfrequenz. Die Abhängigkeit der 
E-Welle von der Zykluslänge ist in anderen Studien ebenfalls beobachtet 
worden (88;91). So scheint bei einem Anstieg der Herzfrequenz parallel zur 
Verringerung des transmitralen Druckgradienten insbesondere eine Verkürzung 
der frühdiastolischen Ventrikelrelaxation einzutreten. Für eine Herzfrequenz-
bedingte Abhängigkeit der Dauer der Gewebeauslenkung sind bisher jedoch 
keine Daten veröffentlicht worden. Mit Korrelationskoeffizienten knapp über der 
Grenze von 0.4 ist aber auch hier davon auszugehen, dass diese Parameter 
nicht maßgeblich durch die Herzfrequenzvariabilität im physiologischen Bereich 
beeinflusst worden sind. 
Um ein nur aus gesunden Feten bestehendes Probandenkollektiv zu garantie-
ren, wurden neben der Herzfrequenz weitere Kriterien berücksichtigt. Entspre-
chend den Einschlusskriterien wurden nur Feten als herzgesund eingestuft, bei 
denen ein unauffälliger Schwangerschaftsverlauf, sowie eine normale Sono-
morphologie nachgewiesen werden konnte. Die Vorsorgeuntersuchung U1 
direkt nach der Geburt diente dabei zur Kontrolle des Befundes der pränatalen 
Ultraschalluntersuchung. Bei drei Feten war die postnatale Prüfung des Outco-
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mes leider nicht möglich, so dass in diesen Fällen das Vorliegen einer Herzer-
krankung nicht gänzlich ausgeschlossen werden kann. Aufgrund der unauffälli-
gen Untersuchungsbefunde sind diese Feten jedoch unter der Annahme eines 
eher geringen Risikos für eine Herzerkrankung in die Studie mit eingeschlossen 
worden. Darüber hinaus ist nicht auszuschließen, dass die Manifestation eines 
Herzfehlers erst gewisse Zeit nach der Geburt erkennbar wird und somit in der 
U1 nicht zu erfassen ist (77). Trotz allem sollten Vitien, die mit einer schwerwie-
genden Einschränkung der myokardialen Funktion einhergehen, aufgrund ihrer 
hämodynamischen Auswirkungen früh erkennbar und somit in unserem Unter-
suchungskollektiv nicht vorhanden gewesen sein. 
 
 
4.1.2. Durchführung der Untersuchung 
Die Bestimmung der Zeit- und Amplitudengrößen erfolgte stets in gleicher 
Weise unter normierten Rahmenbedingungen, um Unterschiede im Untersu-
chungsablauf und somit das Auftreten zufälliger Messabweichungen zu vermei-
den. So wurde die Aufnahme der Daten am Probanden von zwei verschiedenen 
Untersuchern nach einem standardisierten Untersuchungsprotokoll durchge-
führt. Die Überprüfung der Inter- und Intraobservervariabilität wurde in diesem 
Zusammenhang zwar nicht vorgenommen, die Qualität der Aufnahmen sollte 
jedoch aufgrund der ähnlichen Qualifikation und Erfahrung der Untersucher 
grundlegend vergleichbar sein. 
Ferner wurden nur Feten in die Studie eingeschlossen, bei denen die fetale 
Echokardiographie uneingeschränkt durchgeführt werden konnte. Da bei der 
Registrierung der myokardialen Kontraktionsgeschwindigkeit äußere nichtkardi-
ale Bewegungen durch die Ähnlichkeit in Frequenz und Amplitude die Messung 
regionaler Herzaktionen verfälschen können (96), wurden Feten, die Atembe-
wegungen oder Spontanmotorik während der Aufnahme zeigten, von den 
Untersuchungen ausgeschlossen. Indem nur Zyklen mit reproduzierbarem, 
uniformem und ununterbrochenem Profil für die gewebedopplersonographische 
Analyse Verwendung fanden, wurde überdies eine gute Qualität des Velocity-
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Datensatzes sichergestellt, um Artefakte und Fehlmessungen in der Berech-
nung von Strain und Displacement nicht zu amplifizieren (118;119;132).  
Ausschlaggebend für die gute Datenqualität waren im Besonderen auch die 
Festlegung von Rahmenbedingungen für den Einschallwinkel und die Bildwie-
derholungsrate. Wie bei den konventionellen Dopplerverfahren bestimmt der 
Einschallwinkel auch bei der Gewebedopplersonographie die Genauigkeit von 
Messungen der myokardialen Gewebebewegung. So werden bei zunehmender 
Abweichung der parallelen Ausrichtung der Ultraschallimpulse zur zu messen-
den Bewegung Kontraktionsgeschwindigkeiten verstärkt unterschätzt. In der 
klinischen Anwendung ist nach (106) jedoch erst ab einem Einschallwinkel von 
>30° eine Winkelkorrektur notwendig, so dass in unserem Studiendesign durch 
Begrenzung des Winkels <30° auf derartige Berechnungen verzichtet werden 
konnte. Bei einem Verhältnis der wahren zur gemessenen Kontraktionsge-
schwindigkeit, das gemäß (116) minimal 1.0 und maximal 1.16 betrug, ergab 
sich so mit einem Korrelationskoeffizienten von 0.130 kein signifikanter Einfluss 
des Winkels auf die Ergebnisse unserer Messungen. 
Darüber hinaus ist auch die Framerate bedeutend für die Qualität der mittels 
Gewebedoppler erhobenen Daten, da die zeitliche Auflösung des Kontraktions-
zykluses direkt von der Höhe der Bildwiederholungsrate abhängig ist. So 
resultiert eine hohe Framerate zwar in einer hohen Auflösung von Zeit- und 
Amplitudenparametern, bewirkt aber gleichzeitig - bedingt durch die von der 
jeweiligen Computertechnik ausgehende Limitierung von Datenmengen - auch 
eine Verkleinerung des Untersuchungsbereiches und Verringerung der Tiefen-
schärfe, während bei zu niedrigen Bildwiederholungsraten das Risiko besteht, 
dass Maxima zu niedrig und Kontraktionsphasen zu lang abgebildet werden 
(70). Um verlässliche Daten zur Kontraktionsgeschwindigkeit erheben zu 
können, empfehlen (70) und (83) als optimale Einstellung für den Erwachse-
nenbereich eine Framerate von mindestens 70-100 Bildern pro Sekunde. In der 
Pränataldiagnostik dürften jedoch aufgrund der im Vergleich zum Erwachsenen 
höheren fetalen Herzfrequenz und der sehr viel kleineren Zielorgangröße 
deutlich höhere Anforderungen gelten, die nur mit einem eigens für diese 
Anwendung konzipierten Gerät erfüllbar erscheinen. Während Paladini et al. 
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(96) in der einzig vorrangegangenen Studie mit Framerates von 20-40fps nur 
eine suboptimale Reproduzierbarkeit der mittels Colour-TDI gemessenen 
Amplituden vorweisen konnten, war es uns möglich mit einer sechsfach 
höheren Bildwiederholungsrate (131-267fps) sogar die sehr kurzen und schnel-
len Myokardbewegungen der isovolumetrischen Phasen darzustellen. Die 
mediane Framerate von 159±27fps lag folglich mit einer zeitlichen Auflösung 
von circa 6.29ms klar über den Anforderungen für die adulte Echokardiogra-
phie. Bei einer mittleren Herzfrequenz von 147bpm sollte so die Bildwiederho-
lungsrate von etwa 65 Frames pro Herzzyklus sowohl für die verlässliche 
Bestimmung von Amplituden, als auch Zeitintervallen beim Feten ausreichend 
sein. Die Korrelation von 0.133 mit den Ergebnissen unserer Studie zeigt, dass 
die Bildwiederholungsrate in diesem hohen Frequenzbereich keinen Einfluss 
auf die Variabilität der Daten innerhalb des Studienkollektivs hatte. Aussagen 
zur Präzision von Messungen in Abhängigkeit von der Framerate können 
jedoch beim Feten nur mit Studien getroffen werden, in denen speziell die 
Auswirkungen einer veränderten Bildwiederholungsrate auf gewebedopplerso-
nographische Parameter im Bereich der fetalen Herzfrequenz Gegenstand der 
Untersuchungen sind. 
Neben diesen Vorraussetzungen für die Aufnahme der Daten war die Platzie-
rung der Messfenster in Koordination zum Herzzyklus entscheidend für eine 
vergleichbare Datenqualität der verschiedenen Myokardbereiche. Während in 
der Erwachsenen- und Kinderkardiologie bei der gewebedopplersonographi-
schen Untersuchung ein simultan geschriebenes EKG zur präzisen Zuordnung 
der gemessenen Bewegungen dient, fehlt in der Pränataldiagnostik dieses 
Element für ein exaktes elektrophysiologisches Timing der Myokardaktionen. 
Da nur unter der Geburt ein fetales EKG verlässlich abgeleitet werden kann, 
wurden alternativ die Bewegungen des Herzens im zweidimensionalen Bild für 
das Timing der Aufnahmen genutzt (96;119). Der Schluss der Atrioventriku-
larklappen markierte dabei den Beginn der Systole und somit den Start der 
gewebedopplersonographischen Aufzeichnung der Kontraktionsgeschwindig-
keit. Folglich ist die isovolumetrische Kontraktionsphase durch das im Vergleich 
weniger genaue Timing teilweise nur unvollständig erfasst worden, was in einer 
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geringeren Messbarkeitsrate von 68.8-69.4% zum Ausdruck kam. Bei einer 
Kurvenqualität, die vergleichbar mit Ergebnissen aus dem Erwachsenenbereich 
ist, konnten die weiteren Phasen des Kontraktionszykluses jedoch einwandfrei 
durch die alleinige Analyse des Kurvenprofils identifiziert werden und waren 
deutlich besser messbar (76.3-80.0%). Mit der vorherigen Festlegung von Ein- 
und Ausschlusskriterien für die Datenanalyse konnte auf diese Weise trotz der 
Schwierigkeit bei den kleinen fetalen Strukturen präzise Messungen vorzuneh-
men eine akzeptable Meßgenauigkeit erreicht werden. 
 
 
4.2. Ergebnis der gewebedopplersonographischen Analyse 
4.2.1. Kontraktionsgeschwindigkeit 
Um mit den Ergebnissen unserer Studie konkrete Aussagen zur Physiologie 
des Kontraktionsablaufes im fetalen Herzen treffen zu können, wurde simultan 
innerhalb eines Herzzykluses in mehreren Messfenstern das Kurvenprofil der 
Kontraktionsgeschwindigkeit analysiert. Die normale myokardiale Kontraktion 
folgt dabei aufgrund der unterschiedlichen Faserausrichtung innerhalb der 
Herzwände einem komplexen dreidimensionalen Muster. Die Hauptebenen der 
Bewegung sind die radiale Kontraktion mit Verdickung der Wand, die Verkür-
zung des Ventrikels in der longitudinalen Ebene, sowie die Verschraubung des 
Herzens um die eigene Achse (100;119). Zurzeit kann mittels Gewebedoppler 
die Richtung der Kontraktion nur in einer dieser Ebenen zeitgleich betrachtet 
werden. Da die Quantifizierung der longitudinalen Verkürzung als Maß für die 
globale Ventrikelfunktion in der Erwachsenenkardiologie durch ihre Korrelation 
mit der Ejektionsfraktion bereits etabliert ist (42), haben wir die gewebedoppler-
sonographische Analyse am Feten ebenfalls für Bewegungen entlang der 
Längsachse des Herzens durchgeführt. Der apikale Vierkammerblick bietet 
hierfür ideale Bedingungen, da die Hauptrichtung der Bewegung nahezu 
parallel zum Einfall der Ultraschallimpulse ausgerichtet ist und somit eine 
präzise Messung der Kontraktionsgeschwindigkeiten in Längsrichtung erlaubt. 
Darüber hinaus bietet diese Einstellung den Vorteil, dass im Gegensatz zur 
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radialen Funktionsanalyse von lateral die gewebedopplersonographische 
Untersuchung in den meisten Bereichen weniger anfällig für Fehlmessungen 
durch die Auswirkungen der Herzbewegung in anderen Ebenen auf die longitu-
dinal gemessenen Kontraktionsprofile ist (92). In den apikalen Messfenstern 
erfolgt jedoch aufgrund des zirkulären Verlaufs der Muskelfasern an der 
Herzspitze (41) ein Teil der Bewegung fast orthogonal zur untersuchten 
Bewegungsrichtung und ist somit nicht korrekt erfassbar. Zusätzlich ist das 
Setzen der Messfenster durch die Abrundung des ohnehin schmalen Myokards 
in Richtung der Herzspitze erschwert, so dass das Zustandekommen von 
Artefakten durch Erfassung nicht-kardialer Strukturen im Messfenster möglich 
erscheint und ebenfalls zur Entstehung niedriger Messbarkeitsraten in den 
apikalen Myokardbereichen beigetragen haben kann. 
Unabhängig von dieser methodenabhängigen Problematik lässt sich aber 
feststellen, dass Datensätze mittels Colour-TDI auch bei Feten im zweiten 
Trimenon in hoher Qualität erzeugt werden können. Veröffentlichungen, die sich 
mit der Erfassung myokardialer Kontraktionsgeschwindigkeiten bei Feten 
befassen, sind dennoch bislang rar geblieben. Nur ein kleiner Teil der Untersu-
chungen basiert dabei auf der Verwendung des farbkodierten Gewebedopplers 
im B-Mode (90;91;96) und eignet sich somit für einen Vergleich mit den Ergeb-
nissen unsere Studie. Unterschiede in der Framerate, der Lokalisation und der 
Größe der Messfenster erschweren dabei den direkten Datenabgleich. Mittels 
gepulster Gewebedopplersonographie gewonnene Daten sind ebenfalls nur 
bedingt für eine Gegenüberstellung mit unseren Resultaten verwertbar, da 
verschiedene Techniken bei der Errechnung der Kontraktionsgeschwindigkeit 
zur Anwendung kommen. Während bei der farbkodierten Gewebedopplerso-
nographie das Maximum aus der mittleren Geschwindigkeit im Messfenster 
kalkuliert wird, entstehen bei der gepulsten Gewebedopplersonographie 
Kontraktionsgeschwindigkeiten, die auf der Messung der absoluten Maximal-
werte basieren und somit deutlich höher liegen (65;119). 
Eine vollständige Erfassung des Kontraktionsablaufes bei Gesunden - insbe-
sondere auch im Hinblick auf regionale Unterschiede - ist bisher in keiner der 
vorangegangenen Studien geleistet worden und ist dennoch essentiell für die 
 64
Diskussion 
Identifizierung myokardialer Pathologien. Mit unseren Untersuchungen konnten 
wir erstmals eine detaillierte Charakterisierung von Maximalwerten und Zeitin-
tervallen aller Phasen des fetalen Kontraktionszyklus vornehmen und erste 
Unterschiede in der regionalen Ausbreitung der Kontraktionsgeschwindigkeit 
nachweisen. 
 
? Isovolumetrische Kontraktion 
Die isovolumetrische Kontraktion ist gekennzeichnet durch eine komplexe Serie 
von Ereignissen, die die regionale Wandbewegung beeinflussen. Der indirekten 
Bewegung des Myokards durch den AV-Klappenschluss nach Füllung des 
Ventrikels folgen gleichzeitig eine passive Bewegung des Myokards durch 
Relaxierung der Vorhöfe, sowie die aktive Verkürzung der myokardialen Fasern 
zur Vorbereitung auf die Ejektionsphase. (107) postulieren, dass die isovolu-
metrische Kontraktionsphase dabei mit einer asynchronen und einander 
entgegen gesetzten Bewegung von subendokardialen und subepikardialen 
Muskelschichten einhergeht. Dies führt in der longitudinalen Betrachtung zu 
einem oft biphasischen Kurvenprofil, wie wir es in der qualitativen Auswertung 
der isovolumetrischen Kontraktionszeit häufig (z.B. Septum, basal 45%) 
beobachtet haben. Dennoch zeigt ein Großteil der erhobenen Daten, wie auch 
bei (69) sehr variable Kurvenverläufe, die sich nur so erklären lassen, dass bei 
Messungen der myokardialen Kontraktionsgeschwindigkeit nicht einzig regiona-
le Bewegungen des zu untersuchenden Segmentes wiedergeben werden, 
sondern Messwerte auch durch die Gesamtbewegung des Herzens und 
Formveränderungen des Myokards beeinflusst werden, die in den verschiede-
nen Bereichen des Myokards unterschiedliche Auswirkungen haben 
(92;100;119). Dies führt zu einer variablen Veränderung des Velocity-Profils 
gerade während der sehr kurzen isovolumetrischen Phasen des Herzzyklus und 
kann dazu beigetragen haben, dass bezüglich der ICT keine regionalen 
Unterschiede im Myokard festzustellen waren. Nicht auszuschließen ist jedoch, 
dass durch höhere Fallzahlen regionale Abweichungen im Velocity-Profil wie in 
der Erwachsenenkardiologie (69) nachweisbar werden könnten, die für eine 
diffizile Feinabstimmung innerhalb des Myokards zur Vorbereitung auf eine 
 65
Diskussion 
optimale ventrikuläre Ejektionsphase sprechen könnten. Denkbar wäre jedoch 
auch, dass die isovolumetrische Kontraktionsphase erst durch einen bis in das 
Kindesalter reichenden Reifungsprozess ihre spätere Ausprägung erreicht und 
somit in dieser Form bei Feten noch nicht nachweisbar wäre (29). 
Detaillierte Messungen der fetalen ICT sind bisher nur von Harada et al. (43) 
durchgeführt worden. Die Werte bezüglich der Zeit bis zum Auftreten des Peaks 
(27±2ms) sind dabei gut mit unseren Ergebnissen (30.50±14.12ms) vereinbar. 
Die Daten zur maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit hingegen sind durch 
Verwendung des gepulsten Gewebedopplers nicht für einen Vergleich geeignet. 
Laut (119) erreicht der Peak in der isovolumetrischen Kontraktionszeit etwa ½ 
bis ⅓ der systolischen Maximalgeschwindigkeit, was sich auch in unseren 
Daten mit 2.67±4.10mm/s in der ICT versus gemittelten 8.94±5.67mm/s in der 
Ejektionsphase widerspiegelt. Untersuchungen zur Dauer der isovolumetri-
schen Kontraktion sind meist im Rahmen der Berechnung von Indices, wie dem 
Tei-Index durchgeführt worden (1;7). In der einzigen Studie, die mittels farbko-
dierter Gewebedopplersonographie unter ähnlichen technischen Bedingungen 
durchgeführt wurde, zeigte sich dabei mit einer Dauer von circa 42.1ms (90) 
eine grundlegende Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen. 
 
? Ejektionsphase 
Die Ejektionsphase dient dem Auswurf des Schlagvolumens und somit der 
Perfusion des fetalen Organismus. Dabei treten typischerweise die höchsten 
Kontraktionsgeschwindigkeiten positiver Amplitude innerhalb eines Schlaginter-
valls auf. Bezüglich dieses Maximums waren in der Auswertung unserer Daten 
deutliche regionale Unterschiede in den verschiedenen Bereichen des Myo-
kards zu verzeichnen (Abb.4.1). Die signifikant höheren Maximalwerte rechts 
basal stehen dabei in Einklang mit den Ergebnissen von (38;99;120). Auch in 
anderen Studien (17;141), in denen interventrikuläre Unterschiede nicht explizit 
Gegenstand der Untersuchungen waren, zeigen sich ähnliche Tendenzen. Die 
Ursache könnte hier in Unterschieden des Faserverlaufes beider Ventrikelwän-
de zu suchen sein. Die freie Wand des linken Ventrikels besteht (41) zufolge in 
den mittleren Myokardschichten hauptsächlich aus zirkulär verlaufenden 
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Muskelfasern, während die Wand der rechten Herzkammer durch längsverlau-
fende Faserstränge geprägt ist. Dies führt durch das Überwiegen der longitudi-
nalen Verkürzung im rechten Ventrikel (89) zu höheren 
Kontraktionsgeschwindigkeiten bei der Betrachtung der Ejektionsphase im 
Vierkammerblick, als im linken Ventrikel. Für eine vorwiegend zirkulär erfolgen-
de Kontraktion der linksventrikulären Muskelfasern spricht zudem, dass (96) bei 
der Untersuchung transversaler Kontraktionsgeschwindigkeiten bereits über 
höhere systolische Maximalwerte im linken Ventrikel berichtet haben. 
In unseren Untersuchungen zeigt sich darüber hinaus, dass auch das Septum 
im basalen Bereich höhere Kontraktionsgeschwindigkeiten, als der linke 
Ventrikel aufweist. Dies steht im Gegensatz zu den Studien von (38) und (44), 
die im Septum verglichen mit den freien Ventrikelwänden signifikant niedrigere 
Werte fanden. Dabei wird postuliert, dass diese Ergebnisse ebenfalls auf den 
myokardialen Faserverlauf zurückzuführen sind. (41) zufolge besteht das 
interventrikuläre Septum in der Mitte aus zirkulär verlaufenden Fasern und wird 
durch subendocardiale Fasern des rechten und linken Ventrikels, die eher 
longitudinal verlaufen, begrenzt. Unterschiede im Setzen der Messfenster 
könnten so schon die deutliche Differenz der Messwerte erklären. Aber auch 
die Veränderungen der Kontraktionsgeschwindigkeiten mit Gestationsalter 
könnten ursächlich für die Inkongruenz der Ergebnisse sein. So steigen zwar 
die Maximalwerte des rechten und linken Ventrikels mit zunehmendem Gestati-
onsalter an, die Kontraktionsgeschwindigkeiten des Septums jedoch zeigen nur 
geringe Veränderungen (44). Dementsprechend wäre es denkbar, dass in der 
20.-25. Schwangerschaftswoche die septalen Geschwindigkeiten noch ver-
gleichbar mit denen des rechten Ventrikels sind, und sich erst im Laufe der 
Entwicklung der Unterschied zu den freien Ventrikelwänden durch die Steige-
rung ihrer Kontraktionsgeschwindigkeit herausbildet. 
Die Absolutwerte der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit in der Ejekti-
onsphase aus vorangegangenen Studien sind nur schwer mit unseren Ergeb-
nissen vergleichbar. So liegen die Werte von (7;17;38;44) allein aufgrund der 
Verwendung des gepulsten Gewebedopplers deutlich höher. Aber auch die 
wenigen Studien, in denen die farbkodierte Gewebedopplersonographie zur 
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Anwendung kam, lassen aufgrund technischer Unterschiede nur bedingt einen 
Vergleich zu. So setzten (99), im Gegensatz zu unseren basal im Myokard 
durchgeführten Untersuchungen, Messfenster auf Höhe der Klappenebene und 
gelangten zu insgesamt höheren Werten für die systolische Maximal-
gesschwindigkeit. (120) verwendeten zur Analyse der Velocity das AFI-System 
und publizierten ebenfalls höhere Maximalwerte, während (141) mit einer 
anderen Methode des „Speckle-Tracking“ zu Ergebnissen kamen, die eher mit 
unseren Werten vereinbar sind. 
Den genannten Studien gemeinsam ist, dass bei Feten gewebedopplerso-
nographische Messungen der Kontraktionsgeschwindigkeit bisher nur auf 
Klappenebene oder im basalen Teil des Ventrikelmyokards durchgeführt 
worden sind. In unserer Studie hingegen sind erstmals auch Daten zur Vertei-
lung der Velocity innerhalb der Ventrikelwände erhoben worden. Dabei fand 
sich bezüglich der maximalen systolischen Kontraktionsgeschwindigkeit ein 
deutlicher Gradient von basal nach apikal. Signifikante Unterschiede zwischen 
den höchsten Werten im basalen Bereich, mittleren Geschwindigkeiten im 
mittigen Myokard und den niedrigsten Werten an der Herzspitze ließen sich 
sowohl in beiden Ventrikeln, als auch im Septum nachweisen. Dies entspricht 
Tendenzen, die durch (63;117) bereits bei Erwachsenen dokumentiert worden 
sind, aber auch schon im Bereich der Kinderkardiologie (56) beobachtet werden 
konnten. Ursächlich für diesen intraventrikulären Velocity-Gradienten könnte 
der Muskelfasergehalt sein, der entsprechend der Dicke des Myokards von der 
Herzbasis hin zu den apikalen Anteilen der Kammermuskulatur stetig abnimmt 
(41). Da Kontraktionsgeschwindigkeiten, wie Shan et al. (110) erstmals durch 
den Vergleich mit Myokardbiopsien zeigen konnten, eng mit den strukturellen 
Eigenschaften des Gewebes korrelieren, ist anzunehmen, dass die Anzahl der 
Myozyten die Höhe der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit beeinflusst und 
somit bereits in der Fetalzeit ein apikobasaler Gradient entsteht, der auch im 
adulten Herzen nachweisbar bleibt. 
Die Dauer der Ejektionsphase betrug einheitlich 169.54±17.57ms ohne dass 
messfensterabhängige Unterschiede nachgewiesen werden konnten. Damit 
sind unsere Ergebnisse nahezu deckungsgleich mit denen von (1), die die 
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Dauer der Ejektionsphase im Rahmen der Berechnung des Tei-Index mit 
164±23ms beziehungsweise 173±21ms bestimmt haben. In einen ähnlichen 
Bereich fallen auch die Werte von (28). Wahrscheinlich aufgrund des höheren 
Gestationsalters und der entsprechend niedrigeren Herzfrequenz der Feten 
ihrer Studienpopulation fallen diese jedoch geringfügig höher aus. 
Aus unseren Daten zur Dauer bis zum Auftreten des Peaks (TTP ET) geht 
hervor, dass das Maximum der Kontraktionsgeschwindigkeit bereits in der 
ersten Hälfte der Ejektionsphase erreicht wird. Dies fördert gleich zu Beginn 
dieser Phase den Auswurf des Schlagvolumens und ermöglicht so auch eine 
hohe Auswurfleistung bei höheren Herzfrequenzen (66). Regionale Unterschie-
de ließen sich jedoch, wie auch beim Parameter “time to ET“, nicht ausmachen, 
so dass zunächst von einem synchronen Bewegungsablauf in allen Bereichen 
des Myokards ausgegangen werden muss, in dem lediglich die Höhe der 
Kontraktionsgeschwindigkeit variiert. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.4.1: Verteilung der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit während der Ejektionsphase im 
inter- (links) und intraventrikulären (rechts) Vergleich. 
 
 69
Diskussion 
? Isovolumetrische Relaxation 
Diese Phase des Herzzyklus ist gekennzeichnet durch eine Serie von Bewe-
gungen, die durch die Relaxierung des Myokards nach dem Schluss der 
Taschenklappen entstehen, aber auch durch globale Konformationsänderungen 
des Herzens vor Beginn der Ventrikelfüllung beeinflusst werden. Der Ver-
schraubung des Herzens in der Systole folgend entsteht dabei eine schnelle 
passive Rückstellbewegung der myokardialen Fasern durch Freisetzung der in 
der komprimierten Matrix gespeicherten kinetischen Energie (109). Wie in der 
isovolumetrischen Kontraktion kommt es hierbei zu einer asynchronen Bewe-
gung zwischen endokardialen und epikardialen Myokardschichten, die abhängig 
von der Position des Messfensters die Ursache für die Entstehung ein- oder 
mehrphasischer Profile in der Messung longitudinaler Kontraktionsgeschwindig-
keiten sein können. In der qualitativen Auswertung zeigt sich in diesem Zu-
sammenhang insbesondere in basalen und mittigen Anteilen des Myokards 
eine bi-/mehrphasische Ausprägung der Velocity-Profile äquivalent zu den 
Beobachtungen von (107). Laut Lind et al. (69) findet sich zunächst in fast allen 
dieser Fälle eine Kontraktionsgeschwindigkeit negativer Amplitude, der eine 
weniger häufig nachzuweisende Welle positiver Amplitude folgt , was sich bei 
genauerer Betrachtung auch mit unseren Daten bestätigen lässt (Abb.4.2). Im 
rechten Ventrikel hingegen sind häufiger ein- als mehrphasische Kurvenverläu-
fe zu beobachten. Die Ursache für dieses Phänomen könnte dabei in der 
andersartigen Faserarchitektur des Ventrikels zu suchen sein, durch die 
Bewegungen uniform entlang der longitudinalen Achse erfolgen und nicht, wie 
im linken Ventrikel, durch Verschiebungen verschiedener Myokardschichten 
geprägt sind (89;119). Aber auch zu niedrige Bildwiederholungsraten im 
Verhältnis zur kürzeren Dauer der IRT im rechten Ventrikel könnten ursächlich 
für eine ungenügende Aufschlüsselung der kurzlebigen isovolumetrischen 
Abläufe sein und somit eine „Glättung“ der Velocity-Kurve (70) ausgelöst haben. 
Die Relaxierung der einzelnen Muskelfaserschichten während der IRT beginnt 
im apikalen Subendokard und setzt sich bis zu den basal liegenden Anteilen 
fort. Dort folgt die Relaxation der subepikardialen Fasern mit Ausbreitung in die 
apikalen Myokardanteile (108). Dies führt zur regionalen Differenzen in der 
 70
Diskussion 
Dauer der isovolumetrischen Relaxationszeit, wie sie in unserer Studie erstmals 
nachgewiesen werden konnten. Die IRT ist entsprechend der Abfolge der 
Relaxierung in den apikalen und mittigen Anteilen der Ventrikelwände signifi-
kant länger, als basal. Dies schafft durch die längere Expansion des Ventrikel-
lumens an der Herzspitze einen deutlichen intrakavitären Druckgradienten, der 
optimale Bedingungen für die diastolische Füllung der Kammern bietet (108). 
Zusätzlich hat sich in unseren Messergebnissen gezeigt, dass die Dauer der 
isovolumetrischen Relaxation im rechten Ventrikel signifikant kürzer ausfällt, als 
linksventrikulär. Ähnliche Tendenzen sind auch bei (1) zu beobachten, die die 
IRT im linken Ventrikel basal mit einer Dauer von 57±19ms versus 55±17ms 
rechtsventrikulär angeben. Besonders der linksventrikuläre Wert ist damit im 
Vergleich nahezu identisch mit unserer Messung von LV-B (56.61±15.47ms), 
während wir mit einer IRT-Dauer von 45.76±13.03ms rechts basal einen sehr 
viel deutlicheren interventrikulären Unterschied nachweisen konnten. Die 
Ursache für dieses bisher nicht publizierte Phänomen könnte in dem durch die 
Besonderheiten des Fetalkreislaufs begründeten höheren Schlagvolumen des 
rechten Ventrikels zu suchen sein. Bei einem noch nicht ausreichend wirksa-
men Frank-Starling-Mechanismus (105) könnte so ein 1.42fach höheres 
Auswurfvolumen (80) eine frühzeitig beginnende ventrikuläre Füllung notwendig 
werden lassen, aber auch eine Verlängerung der Ejektionsphase auf Kosten 
der IRT bewirken. Zur Verifizierung dieser These sind jedoch weitergehende 
Studien mit höheren Probandenzahlen erforderlich, mit denen die Auflösung 
auch diffiziler interventrikulärer Unterschiede in der Dauer von Ejektionsphase 
und E-Welle möglich sein sollte. 
Regionale Abweichungen bezüglich der maximalen Kontraktionsgeschwindig-
keit in der IRT und der Zeitdauer bis zum Auftreten dieser konnten hingegen mit 
unseren Daten nicht nachgewiesen werden. Dies legt die Überlegung nahe, 
dass trotz unterschiedlicher Dauer das Maximum der isovolumetrischen 
Relaxierung synchron in allen Teilen des Myokards auftritt und darüber hinaus 
auch die Höhe der Kontraktionsgeschwindigkeit gleichmäßig verteilt ist. Regio-
nale Unterschiede, wie (69) sie bereits bei Erwachsenen nachgewiesen haben, 
könnten dabei einerseits aufgrund der geringen Größe der Probandenpopulati-
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on verborgen geblieben sein, andererseits wäre jedoch auch denkbar, dass sich 
diese erst später durch Reifung der myokardialen Funktion entwickeln. Arbeiten 
zur detaillierten Analyse der isovolumetrischen Relaxationszeit bei Feten fehlen 
jedoch völlig und untermauern so den dringenden Forschungsbedarf auf 
diesem Feld. 
 
 
Abb.4.2: Isolierte Darstellung der isovolumetrischen Relaxation mit biphasischem Velocity-Profil. 
Peak 1 negative Amplitude, Peak 2 positive Amplitude. (X-Achse: ms, Y-Achse: mm/s) 
 
? E-Welle 
Das Velocity-Profil der frühen diastolischen Füllung wird beeinflusst durch das 
Ausmaß der aktiven Muskelrelaxierung im jeweils betrachteten Segment und 
gleichzeitig durch die mit dem Bluteinstrom passiv entstehende Dehnung des 
Ventrikels. Dies führt zu deutlichen Unterschieden im Vergleich der verschiede-
nen Myokardbereiche bei der Betrachtung der maximalen Kontraktionsge-
schwindigkeit (Abb.4.3). Mit den Daten unserer Studie konnten wir erstmals 
belegen, dass ein apikobasaler Gradient auch bei Feten in einer Weise vorhan-
den ist, die bereits aus der Kinder- (49;56) und Erwachsenenkardiologie (117) 
bekannt ist. Die maximale Geschwindigkeit während der frühen Diastole weist 
diesen Publikationen zufolge die höchsten Werte basal mit kontinuierlich 
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abnehmender Amplitude nach apikal auf. Gleiche Tendenzen finden sich in 
unseren Ergebnissen mit signifikanten Unterschieden insbesondere innerhalb 
des rechten Ventrikels, aber auch im Septum und in der linksventrikulären 
Wand. (49) führen dies auf die Physiologie des Ventilebenenmechanismus 
zurück. Eine stärkere Relaxierung der basalen Muskelfasern begünstigt 
demnach das Höhertreten der Vorhof-Kammergrenze und erleichtert so die 
Füllung der Ventrikel durch die geöffneten Atrioventrikularklappen, ohne dass 
eine unmittelbare Bewegung des Blutes erfolgen muss. Parallel dazu ist aber 
auch nicht auszuschließen, dass der Bluteinstrom selbst eine passive Dehnung 
der Ventrikelwände verursacht, die entsprechend der Ausbreitung des Blutflus-
ses im Ventrikel von basal nach apikal abnimmt. 
Ebenfalls signifikante Unterschiede der maximalen frühdiastolischen Kontrakti-
onsgeschwindigkeit waren im interventrikulären Vergleich zu beobachten. So 
waren rechtsventrikulär deutlich höhere Peak-Velocities zu verzeichnen, als im 
linken Ventrikel. Auf basaler Ebene sind die von uns erhobenen Werte dabei 
geringfügig niedriger, als die von (91;99) publizierten, die interventrikulären 
Differenzen jedoch bleiben nahezu deckungsgleich. Auch Studien, in denen mit 
dem gepulsten System gearbeitet worden ist (17;38), zeigen konsistent gleich-
artige Tendenzen, so dass hier von einem physiologisch begründbaren Phäno-
men ausgegangen werden muss. (91) führen dies auf die Unterschiede im 
Faserverlauf zurück und argumentieren, dass vergleichbar mit der Ejekti-
onsphase so auch während der Relaxierung im rechten Ventrikel die höchsten 
Geschwindigkeiten gemessen werden. Das um 18% höhere Schlagvolumen 
des rechten Ventrikels (80) erfordert darüber hinaus im Sinne des Frank-
Starling-Mechanismus eine stärkere diastolische Vordehnung und könnte 
(38;94) zufolge somit höhere Gewebegeschwindigkeiten während der frühen 
Füllungsphase des Ventrikels bewirken. Zusätzlich könnte eine Rolle spielen, 
dass der rechte Ventrikel eine größere Compliance aufweist (105), als der Linke 
und auf diesem Weg höhere Kontraktionsgeschwindigkeiten bei der Relaxie-
rung der Muskelfasern entstehen. Unterstützung erfährt diese These dadurch, 
dass (96) auch in der Untersuchung radialer Kontraktionsgeschwindigkeiten 
höhere frühdiastolische Werte im rechten Ventrikel dokumentieren konnten. 
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Die septalen Kontraktionsgeschwindigkeiten in unserer Studie ähneln denen 
des rechten Ventrikels und weisen so ebenfalls signifikant höhere Werte 
verglichen mit dem linken Ventrikel auf. Dies steht im Gegensatz zu den 
Ergebnissen von (91), bei denen die Höhe der maximalen Geschwindigkeit im 
Septum vergleichbar ist mit der des linken Ventrikels. Bei (44) zeigt das Septum 
sogar deutlich niedrigere Werte, als in beiden Ventrikeln. Nur durch Studien mit 
größeren Probandenpopulationen und eng definierten Messbereichen wird 
jedoch geklärt werden können, ob der komplexe Faserverlauf im Septum allein 
die Ursache für die Heterogenität der Ergebnisse sein kann, oder ob zusätzlich 
andere Faktoren das Velocity-Profil der verschiedenen Messpunkte im Myokard 
beeinflussen können. 
Die Dauer der fetalen E-Welle ist bisher noch in keiner der vorangegangenen 
Studien mittels Gewebedopplersonographie untersucht worden. Sie beträgt 
messfensterunabhängig 76.04±18.36ms und lässt so einen synchronen 
Bewegungsablauf während der frühen Ventrikelrelaxation vermuten. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.4.3: Verteilung der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit während der frühen Diastole im 
inter- (links) und intraventrikulären (rechts) Vergleich. 
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? A-Welle 
Die zweite Phase der Diastole ist gewebedopplersonographisch gekennzeich-
net durch die passive Bewegung der Ventrikel infolge des Bluteinstroms bei 
Kontraktion des Vorhofmyokards. Die Dauer dieser Phase beträgt messberei-
chunabhängig 73.57±14.84ms und entspricht somit in etwa der Länge der 
frühdiastolischen Füllungszeit. Über ähnliche Werte für den rechten Ventrikel, 
die im Rahmen der Berechnung mechanischer Atrioventrikularzeiten bestimmt 
worden sind, berichten auch (90). 
Die Maximalgeschwindigkeit der A-Welle ist, wie die der E-Welle auch, zuletzt 
häufiger Gegenstand von Untersuchungen gewesen. Die mittels Colour-TDI 
gewonnenen Daten von (91) liegen dabei wahrscheinlich aufgrund der höheren 
Framerate bis zu 1cm/s über unseren Messwerten, während die Ergebnisse 
von (99) bei einer Bildwiederholungsrate von 142±40fps unseren Daten sehr 
viel eher entsprechen. Gemeinsam ist diesen und den PW-TDI-Studien von 
(17;38;44), dass der rechte Ventrikel auch in dieser Phase gegenüber dem 
Linken deutlich höhere Kontraktionsgeschwindigkeiten aufweist. Ursächlich für 
diesen interventrikulären Gradienten (Abb.4.4), den wir nicht nur auf basaler, 
sonder auch auf mittiger Ebene nachgewiesen haben, könnte wiederum das 
durch die Besonderheiten des Fetalkreislaufes bedingte höhere Schlagvolumen 
des rechten Ventrikels sein. Ein größeres enddiastolisches Volumen könnte 
eine stärkere Dehnung der Muskelfasern und somit höhere Velocities rechts-
ventrikulär bedingen. Die nach anderen Untersuchungen unserer Forschungs-
gruppe (113) tendenziell höheren Kontraktionsgeschwindigkeiten im rechten 
Atrium sprechen dabei für eine erhöhte Kontraktilität bei erhöhter Vorlast im 
Sinne des Frank-Starling-Mechanismus und könnten gleichzeitig durch eine 
stärkere Beschleunigung des Blutflusses eine stärkere Dehnung der rechts-
ventrikulären Wand verursachen. Da diese interventrikulären Unterschiede 
jedoch auch in der postnatalen Zeit in gewissem Maße nachgewiesen werden 
können (49;63), spielen sicherlich auch Differenzen in der Compliance (105) 
und dem Anteil der longitudinalen Fasern zwischen den Ventrikelwänden eine 
Rolle. 
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Die höchste Maximalgeschwindigkeit während der späten Diastole wies das 
basale Septum mit 21.94±6.79mm/s auf. Dies könnte mit dem stärker nach 
medial gerichteten Einstrom des Blutes durch die Atrioventrikularklappen bei 
der Vorhofkontraktion zusammenhängen (119). Hierdurch wird, verglichen mit 
dem eher in lateraler Richtung erfolgenden Blutfluss in der frühen Diastole, das 
Septum auf basaler und mittiger Ebene einer starken Dehnung ausgesetzt, was 
in signifikant höheren Kontraktionsgeschwindigkeiten resultiert. Ebenfalls auf 
die passive Dehnung des Myokards zurückzuführen könnte der apikobasale 
Gradient sein, der sowohl im Septum, wie auch in beiden Ventrikeln zu beo-
bachten war (Abb.4.4). Das durch die Vorhofkontraktion in die Kammern ausge-
worfene Blut verursacht der Verteilung seines Volumens im Ventrikel 
entsprechend eine geringere Dehnung an der Herzspitze, als an der Basis und 
könnte so für eine signifikante Abnahme der Gewebegeschwindigkeiten von 
basal nach apikal sorgen.  
Die A-Welle wies bezogen auf die Maximalgeschwindigkeiten in unseren 
Messungen die höchsten Amplituden innerhalb eines Schlagintervalls auf. 
Entsprechend der im Schnitt um 1/3 kleineren Maxima der E-Welle betrug der 
Wert für die Ratio Peak E/A 0.66±0.34. Ähnliche Verhältnisse wurden bereits 
von (17;44;91) beobachtet, wobei die von (7) publizierten Ergebnisse nahezu 
deckungsgleich mit unseren Daten sind. Quotienten <1 sind in der Fetalzeit 
physiologisch und weisen auf die Schlüsselrolle der Vorhofkontraktion bei der 
ventrikulären Füllung hin. (17;91) und (44) postulieren, dass die geringe 
Amplitude der E-Welle dabei die Unreife der Relaxationseigenschaften des 
Ventrikelmyokards reflektiert. Eine bezogen auf das Schlagvolumen inadäquate 
Relaxierung des Ventrikels könnte dementsprechend die frühdiastolische 
Füllung reduzieren und somit durch den Verbleib eines höheren Blutvolumens 
im Vorhof die Amplitude der A-Welle erhöhen (15). Als Ursachen für die Unreife 
des fetalen Herzmuskels kommen dabei sowohl ultrastrukturelle anatomische, 
als auch biochemische Unterschiede in Betracht. Im Vergleich zum adulten 
Myokard enthält das Fetale einen höheren Anteil nonkontraktiler Elemente, die 
die Compliance vermindern und so die aktive Relaxierung erschweren (37;105). 
Darüber hinaus erfolgt bei noch verminderter Funktion des sarkoplasmatischen 
 76
Diskussion 
Retikulums die schnelle Ablösung von Calcium aus der Troponin C-Bindung, 
die für die Relaxierung notwendig ist, nur unzureichend (72), so dass zunächst 
die Kontraktionsgeschwindigkeiten der E-Welle deutlich unter denen der A-
Welle zu liegen kommen. Erst die Weiterentwicklung der Relaxationseigen-
schaften im Verlauf der Schwangerschaft (17;91) bewirkt einen Anstieg der E/A 
Ratio auf 0.97-1.14 im Neugeborenenalter (30), wobei die Amplitude der E-
Welle letztendlich im Erwachsenenalter auf das Zweifache der A-Welle anstei-
gen kann (63). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.4.4: Verteilung der maximalen Kontraktionsgeschwindigkeit während der späten Diastole 
im inter- (links) und intraventrikulären (rechts) Vergleich. 
 
 
4.2.2. Myokardiale Verformung 
Die Gewebeverformung ermöglicht als relativer Parameter die Quantifizierung 
der Verkürzung innerhalb eines individuellen Messbereiches, ohne dabei 
wesentlich von der globalen Rotation oder Verschiebung des Herzens im 
Kontraktionszyklus beeinflusst zu werden. Damit bietet sich in der klinischen 
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Anwendung die Möglichkeit bei der Abschätzung regionaler Kontraktilität 
wichtige Zusatzinformationen zu gewinnen (100). 
Die Betrachtung der maximalen Verkürzung des Myokards ergab mit im Mittel 
14±12% keine messfenster-abhängigen Unterschiede. Über eine homogene 
Verteilung berichten auch (25;26) und (141), wobei die Absolutwerte von (26) 
mit 17-19% gut mit unsrigen vergleichbar sind. (26;120) postulieren dabei, dass 
aufgrund des nahezu identischen Afterloads beider Ventrikel im fetalen Kreis-
lauf die maximale endsystolische Wandspannung vergleichbar, und somit die 
Ursache für die homogene Verteilung des Strain-Wertes ist. (99) hingegen 
fanden signifikante Unterschiede zwischem rechten und linken Ventrikel, die 
denen aus der Erwachsenen- (62) und Kinderkardiologie (11) ähneln. Die 
konsistent höheren Werte rechtsventrikulär könnten hier ebenfalls aufgrund des 
typischen Faserverlaufs in der rechten Ventrikelwand entstehen, der eine 
stärkere Verkürzung in longitudinaler Richtung ermöglicht. Dass wir in unserer 
Studie keine signifikanten interventrikulären Differenzen nachweisen konnten, 
ist dabei möglicherweise durch Messbarkeitsunterschiede zwischen rechtem 
und linkem Ventrikel bedingt, die etwaige regionale Abweichungen im Strain-
Profil in der statistischen Auswertung verdeckt haben könnten. 
In der intraventrikulären Überprüfung der myokardialen Verformung, die wir 
erstmals bei Feten durchgeführt haben, ergaben sich ebenfalls keine regionalen 
Unterschiede. Zu diesem Ergebnis kommen auch (11;136) bei Kindern, sowie 
(51;62) bei Erwachsenen. Die homogene Ausprägung der maximalen Verkür-
zung könnte so Ausdruck der Kontraktilitätseigenschaften jeder einzelnen 
Muskelfaser sein, die unabhängig vom Faserverlauf grundlegend gleich ist. 
Dennoch sind in der Vergangenheit auch weniger konsistente Ergebnisse mit 
heterogenen Strain-Werten innerhalb der Ventrikelwände publiziert worden 
(62;67;117;136), so dass noch deutlicher Forschungsbedarf zur Klärung dieses 
Sachverhalts besteht. 
Bei einer Dauer der myokardialen Verformung von im Mittel 360.68±53.93ms 
erfolgt unseren Messungen entsprechend das Maximum ohne messfenster-
spezifische Unterschiede nach 217.82±49.30ms. Bezogen auf den Kontrakti-
onszyklus wird das Maximum der ventrikulären Verkürzung somit entweder 
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endsystolisch oder erst während der isovolumetrischen Relaxation erreicht. 
Dieses Phänomen des “postsystolic thickening“ ist bereits bei Erwachsenen 
(62) nachgewiesen worden und bis zu einem bestimmten Grad als physiolo-
gisch anzusehen (133). Diese Verkürzung des Myokards nach Aortenklappen-
schluss tritt typischerweise in basalen und apikalen Bereichen auf, da der 
Beginn der myokardialen Relaxierung im mittleren Septum die Spannung in den 
anliegenden Segmenten reduziert und somit kurzzeitig (bis die Relaxierung 
auch diese Bereiche erreicht) eine postsystolische Verkürzung im basalen und 
apikalen Myokard verursacht (133). (108) postulieren, dass dieses Phänomen 
als Teil der komplexen Konformationsänderung während der isovolumetrischen 
Relaxation dabei durch schnelle Expansion des Ventrikelvolumens das Ansau-
gen von Blut in den Ventrikel unterstützt. Regionale Unterschiede bezüglich 
TTP Strain, wie sie (62) bereits nachgewiesen haben, erreichten unseren 
Ergebnissen zufolge jedoch keine Signifikanz (p=0.15). 
In der qualitativen Auswertung ergaben sich hingegen deutliche Unterschiede 
im Strain-Profil (Abb.4.5). Insbesondere in den basalen Messfenstern ließen sich 
im Gegensatz zur erwarteten myokardialen Verkürzung während des Kontrakti-
onszyklus positive Amplituden (35%) nachweisen. Dieser „Strain-Break“ ist 
bisher in der Literatur nicht beschrieben worden und könnte eventuell durch die 
Unreife des fetalen Myokards bedingt sein. Dabei ist denkbar, dass die Trägheit 
der aus Bindegewebe bestehenden Klappenebene während der Kammerkon-
traktion durch den geringeren Anteil kontraktiler Elemente (37) im fetalen 
Myokard eine Dehnung der unmittelbar basal gelegenen Muskelfasern verur-
sacht und auf diese Weise in hochbasal gelegenen Messfenstern die positive 
Amplitude im Strain-Profil hervorgerufen wird. Bei nur geringfügig tiefer gesetz-
ten Messpunkten wären aufgrund der geringen Größe des fetalen Herzens 
dann entsprechend Kurvenverläufe mit positiven und negativen (15-20%) oder 
gänzlich negativen Amplituden (40-45%) zu erwarten. Um später eine Abgren-
zung dieses aufgrund seiner Konsistenz physiologisch anmutenden Phäno-
mens zu Pathologien ermöglichen zu können, ist es nun notwendig in weiteren 
Studien die genaue Wahl der Messpunkte insbesondere im basalen Bereich zu 
evaluieren. 
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Abb.4.5: Darstellung des Strain-Profils mit typischem „Strain-Break“ in den basalen Messfens-
tern des rechten (RV-B) und linken Ventrikels (LV-B). (X-Achse: ms, Y-Achse: Wert des 
Quotienten) 
 
 
4.2.3. Gewebeauslenkung 
Detaillierte Untersuchungen zur kardialen Gewebeauslenkung sind im Bereich 
der Pränataldiagnostik bisher nicht publiziert worden. Mit unserer Studie 
konnten wir nun erstmals zeigen, dass die Bestimmung des Displacements 
auch bei Feten zuverlässig durchführbar ist. Mit Messbarkeitsraten von bis zu 
100% dürfte dieser Parameter in Zukunft sogar als einfaches Maß für die 
Einschätzung der kardialen Funktion von Interesse sein. 
Bei der Betrachtung der Gewebeauslenkung während des Herzzyklus sind, wie 
bei der Kontraktionsgeschwindigkeit auch, signifikante Unterschiede in der 
regionalen Ausprägung zu beobachten (Abb.4.6). Besonders die maximale 
Bewegung des Gewebes zeigt einen deutlichen intraventrikulären Gradienten 
für beide Ventrikel und das Septum mit einer Abnahme des Displacements von 
basal nach apikal. Dies entspricht Beobachtungen, die (67) bei Kindern und 
(6;117) bei Erwachsenen publiziert haben. (67) sehen die Ursache für diesen 
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apikobasalen Gradienten im Ventilebenenmechanismus, durch den während 
der Systole die Bewegung der Klappenebene in Richtung der nahezu stationä-
ren Herzspitze erfolgt und somit zur Entstehung deutlich höherer Displacement-
Werte im basalen Bereich beiträgt. 
Darüberhinaus waren jedoch auch signifikante Unterschiede zwischen beiden 
Ventrikeln festzustellen. Sowohl auf basaler, als auch auf mittiger Ebene ließen 
sich rechtsventrikulär höhere Amplituden beobachten. Die Werte des Septums 
lagen dabei höher, als die des linken Ventrikels und entsprechen somit Ten-
denzen, die bereits aus der Erwachsenenkardiologie (68;117) bekannt sind. 
Diese interventrikulären Differenzen könnten ebenfalls auf die unterschiedliche 
Faserarchitektur der Ventrikelwände zurückzuführen sein, bei der eine vermehrt 
in longitudinaler Richtung erfolgende Kontraktion des rechten Ventrikels auch 
eine stärkere Gewebeauslenkung bewirkt. Bei bekannter Korrelation des 
Displacements mit dem Schlagvolumen (128) wäre bezogen auf die fetale 
Kreislaufsituation jedoch auch denkbar, dass der Auswurf des deutlich höheren 
rechtsventrikulären Schlagvolumens eine größere myokardiale Gewebeauslen-
kung erfordert und somit Ursache für die interventrikulären Unterschiede ist. Die 
Dauer bis zum Auftreten der maximalen Gewebeauslenkung war hingegen 
keinen messfenster-spezifischen Unterschieden unterworfen. Mit 
240.69±38.02ms erfolgt das Maximum geringfügig später als das der maxima-
len myokardialen Verformung und ist somit ebenfalls endsystolisch oder in der 
Phase der isovolumetrischen Relaxation zu erwarten. Eine ähnlich homogene 
Verteilung des TTP Displacement fanden (67) bei Kindern, so dass davon 
auszugehen ist, dass auch in der postnatalen Zeit die maximale Gewebeaus-
lenkung in allen Anteilen des Myokards gleichzeitig erfolgt und nur bezüglich 
ihrer Amplitude differiert. 
Eine weitere Variation des regionalen Displacement-Profils zeigte sich in der 
Gesamtdauer der Gewebeauslenkung, die linksventrikulär und im Septum 
signifikant kürzer bemessen war, als im rechten Ventrikel. Ursache für diese 
Differenz könnte ebenfalls das höhere rechtsventrikuläre Schlagvolumen (80) 
sein, dass bei noch ungenügend funktionierenden Frank-Starling-Mechanismus 
möglicherweise auch eine längere Gewebeauslenkung des rechten Ventrikels 
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bedingt. Zusätzlich fanden sich im intraventrikulären Vergleich tendenziell 
längere Gesamtzeiten des Displacements apikal, die allerdings nur im rechten 
Ventrikel Signifikanz erreichten. Da selbst in der Erwachsenenkardiologie keine 
Daten zur Dauer des Displacements existieren, kann nur gemutmaßt werden, 
dass eventuell die Abfolge der Erregungsleitung maßgeblich für die beobachte-
ten Unterschiede sein könnte. Mit Beginn der Depolarisation im apikalen 
Subendokard breitet sich die Erregung nach basal aus, während die Repolari-
sation im apikalen Subepikard endet (108), was dazu führt, dass für die Gewe-
beauslenkung in den apikalen Bereichen trotz niedriger Amplituden die längsten 
Zeiten gemessen werden. Studien mit größeren Probandenkollektiven sind 
jedoch nun notwendig, um die von uns erstmalig aufgezeigten regionalen 
Differenzen vor dem Hintergrund physiologischer Abläufe zu konkretisieren. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.4.6: Verteilung der maximalen Gewebeauslenkung im inter- (links) und intraventrikulären 
(rechts) Vergleich. 
 
 
 
 
 82
Diskussion 
4.3. Zukünftige Anwendung des TDI in der Pränataldiagnostik 
Der Evaluation der Herzfunktion bei gesunden Feten folgend wird sich in 
Zukunft das Interesse in der Pränataldiagnostik auf die Erforschung der Leis-
tungsfähigkeit der Gewebedopplersonographie zur Erkennung kardialer 
Pathologien ausweiten. So prüften (47) in einer der wenigen bisher veröffent-
lichten Pilotstudien die Ableitung diastolischer Kontraktionsgeschwindigkeiten in 
der Überwachung von Feten diabetischer Mütter und postulierten in diesem 
Zusammenhang eine höhere Spezifität des TDI gegenüber konventionellen 
Methoden, da bei noch normalem Blutfluss über die Klappe signifikant erhöhte 
Werte für E- und A-Welle nachgewiesen werden konnten. (7) untersuchten 
sieben Feten mit Herzinsuffizienz durch feto-fetales Transfusionssyndrom oder 
Kardiomyopathie und fanden deutlich niedrigere Kontraktionsgeschwindigkeiten 
während der frühen Ventrikelrelaxation als Ausdruck der diastolischen Dysfunk-
tion. Tei-Index und der Quotient aus dem Maximum der konventionell zu 
gewebedopplersonographisch gemessenen E-Welle (E/Ea) zeichneten sich 
dabei als sensitive Parameter zur Unterscheidung von gesunder und einge-
schränkter Ventrikelfunktion ab. Auch (1) nutzten in einem Studienkollektiv von 
60 Feten mit angeborenen Herzfehlern den Tei-Index, berechnet aus dem 
Quotienten der Dauer der isovolumetrischen Zeiten und der Ejektionsphase, zur 
Einschätzung der kardialen Performance. Den Vorteil des Einsatzes der 
Gewebedopplersonographie, im Gegensatz zu der konventionellen Dopplerso-
nographie, für die dieser Index ursprünglich entwickelt wurde (122), sehen die 
Autoren dabei in der Möglichkeit alle Parameter simultan innerhalb eines 
Herzzykluses ableiten zu können, wodurch eine schnellere und präzisere 
Anwendung im klinischen Alltag möglich wird. Da bereits über Steigerungen des 
konventionellen Tei-Index im Rahmen von Ductusstenosen (85) und Hydrops 
fetalis (32), bei wachstumsretardierten Feten und Feten diabetischer Mütter 
(123), sowie bei Feten mit angeborenen Erkrankungen der Trikuspidalklappe 
(52) berichtet worden ist, könnte der TDI-Tei somit im Rahmen der pränatalen 
Gewebedopplersonographie als wichtiges Instrument zur Einschätzung der 
kardialen Situation an Bedeutung gewinnen. 
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Daneben gilt aktuell das Interesse der Forschung den maximalen Kontraktions-
geschwindigkeiten während der isovolumetrischen Zeiten, da (2) im Tierversuch 
trotz erhaltenem Auswurfvolumens eine signifikante Abnahme der Maxima 
durch fetale Azidose bei erhöhtem placentarem Gefäßwiderstand nachgewie-
sen haben. Somit könnte zukünftig die Gewebedopplersonographie auch eine 
Möglichkeit bieten bei Schwangerschaften mit Plazentainsuffizienz eine einge-
schränkte fetale Ventrikelfunktion frühzeitiger zu erkennen. In diesem Zusam-
menhang wäre dann auch denkbar, die IVA (Beschleunigung der 
Kontraktionsgeschwindigkeit, berechnet aus Peak/TTP während der isovolu-
metrischen Kontraktion), wie sie (43) bereits bei gesunden Feten bestimmt 
haben, zur Einschätzung der kontraktilen Funktion des Ventrikels einzusetzen. 
Eine weitere innovative Einsatzmöglichkeit des cTDI haben (103) mit der 
Entwicklung eines Kinetokardiogramms zur Diagnostik fetaler Arrythmien 
präsentiert. Durch die simultane Messung von Kontraktionsgeschwindigkeiten in 
Vorhöfen und Kammern gelang es mit minimalem Zeitaufwand supraventrikulä-
re Arrythmien zu differenzieren und ventrikuläre Arrythmien, sowie einen AV-
Block nachzuweisen, während die Analyse mittels konventionellem M-Mode 
deutlich längere Untersuchungszeiten erforderte und sogar in wenigen Fällen 
zu Fehldiagnosen aufgrund der schlechteren Detektion atrialer Kontraktionen 
führte. Mit der farbkodierten M-Mode-Gewebedopplersonographie in Kombina-
tion mit dem B-Mode hingegen ist (102) zufolge sogar die genaue Lokalisation 
des ektopen Fokus bei ventrikulären Tachykardien möglich. Die gleiche Technik 
nutzten (22;114) zur intrauterinen Diagnostik von Vorhofflattern mit 2:1 Überlei-
tung und Präexzitationssyndromen, wie dem WPW-Syndrom. Eine andere 
Anwendungsmöglichkeit des Gewebedopplers präsentierten (90), die in der 
Bestimmung von AV-Überleitungszeiten, repräsentiert durch die Dauer der A-
Welle, eine Möglichkeit zur Diagnostik von Atrioventrikularblöcken, z.B. im 
Rahmen eines maternalen Lupus erythematodes sehen. Dass eine frühzeitige 
Diagnose fetaler Rhytmusstörungen mittels TDI vorteilhaft für die Initiierung und 
Überwachung der adäquaten Therapie ist und zur Verbesserung des Outcomes 
beitragen kann, zeigen die Untersuchungen von (24). Von 15 Feten mit 
Dysrhythmien konnten so durch maternale Administration von Antiarrhythmika 
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bei 14 eine Konversion in den Sinusrhythmus oder zumindest eine Frequenz-
kontrolle erreicht werden. 
Die Modalitäten Strain und Displacement sind bisher noch nicht in ihrem Nutzen 
zur Diagnostik fetaler Herzerkrankungen geprüft worden. In ersten Tierversu-
chen an neugeborenen Schweinen (13) zeigt sich jedoch, dass die Verände-
rungen von maximaler Gewebeverformung und TTP Strain zur Erkennung von 
Hypoxien dienen können, sodass eine Prüfung am Feten ebenfalls sinnvoll 
erscheint. Die aktuellen Ergebnisse kardiologischer Untersuchungen an 
Erwachsenen (53;58;64;98) und in der Pädiatrie (84;112), insbesondere auch 
im Bereich des Dyssynchrony-Imaging (27;36;82) beweisen das enorme 
Potential dieser Modalitäten als Zusatztool in der Herzdiagnostik, sodass erste 
Ergebnisse aus dem Bereich der Pränataldiagnostik ebenfalls in nächster Zeit 
zu erwarten sind. Stetige technische Verbesserungen, zum Beispiel durch 
Speckle Tracking oder die automatisierte Winkelkorrektur, lassen dabei in 
Zukunft eine einfachere Handhabbarkeit sowie exaktere Ergebnisse auch bei 
nicht optimal liegenden Feten erwarten. Spezifische Software für die Offline-
Analyse wird zudem die zeitaufwendige Bearbeitung der Daten von Hand 
ablösen und den Weg für den routinemäßigen Einsatz der Gewebedopplerso-
nographie im klinischen Setting ebnen. 
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5. Zusammenfassung 
Die Beurteilung der Herzfunktion bei Feten mit myokardialer Insuffizienz beruht 
derzeit auf der Verwendung konventioneller Ultraschallverfahren. Während der 
B-Mode hauptsächlich für die Strukturanalyse genutzt wird, gelingen mit dem 
M-Mode lediglich globale Funktionsmessungen und die subjektive Überprüfung 
von Bewegungsmustern. Auch die Dopplersonographie bietet bestenfalls eine 
indirekte Einschätzung der kardialen Performance über die Analyse von 
Blutflüssen. Tissue Doppler Imaging hingegen erlaubt die direkte Visualisierung 
und Quantifizierung der myokardialen Bewegung. In unserer Studie ist nun 
erstmals die Anwendung eines „High-end“ Ultraschallsystems in der Gewebe-
dopplersonographie am fetalen Herzen zur Erstellung qualitativ hochwertiger 
Kurvenprofile mittels Colour-TDI geprüft worden. In diesem Zusammenhang 
lässt sich Folgendes feststellen: 
? Die Modalitäten Velocity, Strain und Displacement sind bei Feten der 20.-25. 
Schwangerschaftswoche in einer mit der Erwachsenenkardiologie vergleich-
baren Qualität darstellbar. Durch die Einstellung hoher Bildwiederholungsra-
ten (131-267fps) ist es uns erstmals möglich gewesen, neben Amplituden 
auch Zeitintervalle zu messen, wobei je nach Parameter Messbarkeitsraten 
von 68,8-100% erreicht wurden. 
? Die Verwendung der farbkodierten Gewebedopplersonographie im B-Mode 
ermöglicht die simultane Erfassung der myokardialen Bewegung verschie-
dener Myokardbereiche innerhalb eines Herzzyklus. Durch das Setzen von 
Messfenstern in beiden Ventrikeln und dem Septum auf basaler, mittiger und 
apikaler Ebene gelang uns - als erster Forschungsgruppe weltweit - die voll-
ständige Charakterisierung der regionalen Myokardfunktion im inter- und 
intraventrikulären Vergleich. Bei der Betrachtung im longitudinalen Vier-
kammerblick bestehen dabei signifikante Unterschiede der maximalen Kon-
traktionsgeschwindigkeit in der Ejektionsphase, der E- und A-Welle, sowie in 
der Dauer der IRT, die physiologisch begründbar sind. Darüber hinaus konn-
ten wir auch Differenzen in der maximalen Amplitude und Dauer der Gewe-
beauslenkung nachweisen, während regionale Unterschiede in der 
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myokardialen Verformung nicht das geforderte Signifikanzniveau (p<0.05) 
erreichten. 
? Die hohe Qualität der Daten gestattet neben der rein quantitativen Analyse 
ferner die qualitative Bewertung des Kurvenprofils. Die genaue Aufschlüsse-
lung der kurzen isovolumetrischen Zeiten und die Aufdeckung des “Strain-
Breaks“ steigern dabei zusätzlich das Verständnis für regionale Funktions-
unterschiede im fetalen Myokard. 
Als Pilotstudie an einer kleinen Probandenpopulation, die gute Untersuchungs-
bedingungen für die gewebedopplersonographische Analyse bot, liefert unsere 
Studie somit wichtige Anhaltspunkte für weitere Untersuchungen im Bereich der 
pränatalen Ultraschalldiagnostik. Die Prüfung der Myokardfunktion im lateralen 
Vierkammerblick, sowie Arbeiten im Bereich der Vorhöfe und zur atrioventriku-
lären Überleitung sind notwendig, um die Physiologie des Bewegungsablaufes 
im fetalen Herzen weiter zu konkretisieren. Neben der Erhebung von Normwer-
ten an größeren Studienkollektiven sollte dabei zukünftig auch die Erforschung 
der Herzfunktion bei kranken Feten im Vordergrund stehen. In Bezug auf die 
von uns festgestellten inter- und intraventrikulären Unterschiede der Gewebe-
bewegung muss in diesem Kontext die Definition geeigneter Messpunkte 
erfolgen, nicht nur um die Vergleichbarkeit zwischen einzelnen Studiendesigns 
zu sichern, sondern auch um Standardebenen für die klinische Anwendung zu 
etablieren. 
Nur unter diesen Vorraussetzungen wird es möglich sein die Gewebedoppler-
sonographie als Zusatztool in der erweiterten Echokardiographie routinemäßig 
einsetzbar zu machen. Der eindeutige Zugewinn an klinisch relevanten Informa-
tionen durch die direkte Evaluation der ventrikulären Funktion wird dabei nicht 
nur dazu beitragen langfristig die Erfassungsraten kardialer Malformationen zu 
erhöhen, sondern könnte durch die präzisere Überwachung von Risikoschwan-
gerschaften mit der Möglichkeit der TDI-gesteuerten Anpassung des perinata-
len Managements eine weitere Senkung der perinatalen Morbidität und 
Mortalität bewirken. 
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7. Abkürzungsverzeichnis 
 
A-Welle (engl.) ”Atrial contraction“, passive Dehnung des Ventrikels  
durch Vorhofsystole 
bpm   (engl.)“Beats per minute“, Herzfrequenz (Schläge/Minute) 
d   (engl.) Tag 
Displacement  (engl.) Gewebeauslenkung 
ET   (engl.) ”Ejection time”, Ejektionsphase 
E-Welle (engl.) “Early diastolic filling“, aktive Relaxierung des Ventrikels 
File   (engl.) Datensatz 
fps (engl.) “Frames per second“, Bildwiederholungsrate (Bilder/Minute) 
ICT (engl.) “Isovolumic contraction time”, Isovolumetrische Kontraktion 
IRT (engl.) “Isovolumic relaxation time“, Isovolumetrische Relaxation 
mm   10-3 Meter 
ms   10-3  Sekunden 
Multicycle  (engl.) drei aufeinander folgende Herzzyklen 
N   Anzahl 
Peak   (engl.) maximale Amplitude 
ROI   (engl.) “Region of Interest“, Messbereich 
SD   (engl.) “Standard deviation“, Standardabweichung 
Sig.   Signifikanzniveau 
Singlecycle  (engl.) ein singulärer Herzzyklus 
SSW   Schwangerschaftswoche 
Strain   (engl.) myokardiale Verformung 
TDI   (engl.) “Tissue Doppler Imaging“, Gewebedopplersonographie 
TTP   (engl.) ”Time to peak”, Zeit bis zum Auftreten des Peaks 
Velocity  (engl.) Kontraktionsgeschwindigkeit 
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